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ÖZET 

Giriş ve Amaç: Kronik Obstruktif Akciğer Hastalığı (KOAH) zararlı partikül ve gazlara karşı 

akciğerlerin verdiği inflamatuar yanıtla karakterize bir hastalık olup dünya genelinde mortalite 

nedenlerinin başlarında gelmektedir. Oluşan inflamatuar yanıt sistemiktir ve sadece akciğerleri 

değil, iskelet kas sistemi ve kalp olmak üzere birçok organ ve sistemi etkilediği 

düşünülmektedir. KOAH’da gelişen nefes darlığı, egzersiz toleransında azalma, ek 

komorbiditeler, alevlenmeler kas iskelet sistemi disfonksiyonunu artırarak sarkopeni 

oluşmasına neden olmaktadır. Sarkopeni ise hayat kalitesini azaltmasının yanı sıra alevlenmeye 

eğilim yaratması gibi nedenlerle hastaneye başvuru sayısını artırıp KOAH’ın daha da 

ağırlaşmasına neden olarak kısır bir döngü oluşmasına neden olabilmektedir. Biz çalışmamızda 

primer olarak KOAH’lılarda ve kontrol grubunda sarkopeni sıklığının araştırılmasını, sekonder 

olarak Global Initiative For Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD) A-B-C-D subgrupları 

ile sarkopeni arasındaki ilişkinin değerlendirilmesini, ek olarak sarkopeni ile hastaların 

demografik özelliklerini ve ek hastalıklarının ilişkisini incelemeyi amaçladık. 

Gereç ve Yöntem: Çalışmamız prospektif olarak planlanmıştır. Çalışmaya, 20.02.2022 ile 

20.08.2022 tarihleri arasında Tokat Gaziosmanpaşa Üniversitesi Tıp Fakültesi Göğüs 

Hastalıkları polikliniğine başvuran 43 KOAH tanılı hasta ve 40 kontrol grubu, toplam 83 kişi 

dahil edilmiştir. Katılımcılara ait demografik bilgiler, komorbiditeleri, solunum fonksiyon testi 

parametreleri, mMRC (Modifiye Medical Research Council) skoru, GOLD  evresi, MNA (Mini 

Nutritional Assessment) skoru, Bioimpedans parametreleri, EDKK (el dinamometre kavrama 

kuvveti), laboratuvar parametreleri, 6DYT (6 dakika yürüme testi) sonucu, SARC-F (Strength, 

Assistance With Walking, Rise From A Chair, Climb Stairs And Fall) anketi puanı skorlaması 

değerlendirmeye alınmıştır. 

Hastalarda sarkopeni varlığı el dinamometre kavrama kuvveti ve 6DYT parametrelerine göre 

tespit edildi. Kategorik değişkenler yüzde olarak ifade edildi ve ki-kare testi ile karşılaştırıldı.   

KOAH hastalarında GOLD A-B-C-D evresi ve sarkopeni parametreleri ilişkisi için varyans 

analizi (ANOVA) kullanıldı. Sarkopenide el dinamometre kavrama kuvvetini etkileyen 

parametrik verilerin tespiti için pearson korelasyon analizi yapıldı. 

Bulgular: KOAH grubunda, kontrol grubuna göre ortalama yaş, erkek cinsiyet, sigara öyküsü 

daha yüksek bulundu. Laboratuar parametreleri açısından analiz edildiğinde KOAH grubunda 

CRP düzeyi daha yüksek tespit edilirken, diğer kan parametreleri kontrol grubu ile benzerdi. 

Mini nütrisyonel anket puanı ve ek hastalık oranı ise her iki grup arasında benzer bulundu. 

KOAH grubunda ortalama vücut ağırlığı, ortalama EDKK, yaş ve cinsiyete göre düzeltilmiş el 

dinamometre kuvveti (YGDEDKK) kontrol grubuna göre daha düşük bulundu. KOAH 
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grubunda VKİ (vücut kütle indeksi), kas kütlesi, yağ kütlesi, FFM (fat free mass), üst kol ve 

baldır çapı daha düşüktü ancak istatiksel anlamlı değildi. KOAH olguları GOLD klavuzuna 

göre A-B-C-D subgruplarına ayrıldığında gruplar arasında tüm SFT parametreleri, alevlenme 

sayıları, hastane yatış oranları, mMRC dispne skoru ve 6DYT sonuçları anlamlı olarak farklı 

tespit edildi. SARC-F puanı KOAH grubunda daha yüksek olduğu görüldü. SDOC (Sarcopenia 

Definitions And Outcomes Consortium) kriterlerine göre KOAH grubunda 17 hastada (%39,5) 

sarkopeni tespit edildi ve kontrol (n=7) (%17,5) grubuna göre anlamlı yüksek bulundu. Ayrıca 

oransal olarak bakıldığında GOLD C ve D grubunda sarkopeni daha yüksek oranda tespit edildi. 

KOAH hastalarında EDKK ile MNA, kas kütlesi ve yağsız vücut kütlesi arasında pozitif 

korelasyon tespit edildi. EDKK ile solunum fonksiyon testi parametreleri ilişkisi 

incelendiğinde, FEV1, FVC ve 6DYT ile pozitif korele, mMRC skoru ile negatif korele 

bulundu. Ayrıca 6DYT, son bir yıldaki alevlenme sayısı ve hastane yatışı ile negatif korele 

bulundu. 

Sonuç: KOAH ve sarkopeni birlikteliği olan hastalarda solunum fonksiyon parametrelerinin 

daha düşük olması, özellikle C ve D grubu KOAH’ da sarkopeninin daha yüksek oranda 

görülmesi oldukça önemlidir. Bu noktada tüm KOAH hastalarının takibinde sarkopeninin erken 

teşhisi ve tedavisinin, KOAH hastalığının seyri açısından oldukça önemli olduğunu 

düşünüyoruz. 

Anahtar kelimeler: KOAH, Sarkopeni, GOLD, kas iskelet disfonksiyonu, sistemik 

inflamasyon 
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ABSTRACT 

Introduction and Aim: Chronic Obstructive Pulmonary Disease (COPD) is a disease 

characterized by the inflammatory response of the lungs to harmful particles and gases and is 

one of the leading causes of mortality worldwide. The resulting inflammatory response is 

systemic and is thought to affect not only the lungs but also many organs and systems, including 

the skeletal musculature and heart. Shortness of breath, decrease in exercise tolerance, 

additional comorbidities and exacerbations in COPD increase musculoskeletal dysfunction and 

cause sarcopenia. Sarcopenia, on the other hand, can lead to a vicious circle by increasing the 

number of hospital admissions and exacerbating COPD due to reasons such as decreasing the 

quality of life as well as creating a tendency to exacerbation. In our study, we aimed primarily 

to investigate the frequency of sarcopenia in COPD patients and in the control group, 

secondarily to evaluate the relationship between Global Initiative For Chronic Obstructive Lung 

Disease (GOLD) A-B-C-D subgroups and sarcopenia, and to examine the relationship between 

sarcopenia and patients' demographic characteristics and comorbidities. 

Materials and Methods: Our study was planned prospectively. 43 patients with COPD and 40 

control group, totally 83 people who applied to Tokat Gaziosmanpaşa University Faculty of 

Medicine Chest Diseases polyclinic between 20.02.2022 and 20.08.2022 were included in the 

study. Demographic information of the participants, comorbidities, respiratory function test 

parameters, mMRC (Modified Medical Research Council) score, GOLD stage, MNA (Mini 

Nutritional Assessment) score, Bioimpedance parameters, EDKK (hand dynamometer grip 

strength), laboratory parameters, 6MWT (6 minutes) walking test), SARC-F (Strength, 

Assistance With Walking, Rise From A Chair, Climb Stairs And Fall) questionnaire score 

scoring was taken into consideration. Presence of sarcopenia in patients was determined 

according to hand dynamometer grip strength and 6MWT parameters. Categorical variables 

were expressed as percentages and compared with the chi-square test. Analysis of variance 

(ANOVA) was used to correlate GOLD A-B-C-D stage and sarcopenia parameters in COPD 

patients. Pearson correlation analysis was performed to determine parametric data affecting 

hand dynamometer grip strength in sarcopenia. 

Results: The mean age, male gender, and smoking history were found to be higher in the COPD 

group than in the control group. When analyzed in terms of laboratory parameters, CRP level 

was found to be higher in the COPD group, while other blood parameters were similar to the 

control group. The mini-nutritional questionnaire score and comorbidity rate were similar 

between the two groups. In the COPD group, mean body weight, mean HGS, age and sex-

adjusted hand dynamometer strength were found to be lower than the control group. BMI (body 
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mass index), muscle mass, fat mass, FFM (fat free mass), upper arm and calf diameter were 

lower in the COPD group, but it was not statistically significant. When COPD cases were 

divided into subgroups A-B-C-D according to the GOLD guideline, all PFT parameters, 

exacerbations, hospitalization rates, mMRC dyspnea score and 6MWT results were found to be 

significantly different between the groups.  SARC-F score was higher in the COPD group. 

According to SDOC (Sarcopenia Definitions And Outcomes Consortium) criteria, sarcopenia 

was detected in 17 patients (39.5%) in the COPD group and it was found to be significantly 

higher than the control (n=7) (17.5%) group. In addition, when viewed proportionally, 

sarcopenia was detected at a higher rate in the GOLD C and D groups. In COPD patients, a 

positive correlation was found between HGS and MNA, muscle mass and FFM. When the 

relationship between HGS and pulmonary function test parameters was examined, positive 

correlation was found with FEV1, FVC and 6MWT, and negative correlation with mMRC 

score. In addition, 6MWT was negatively correlated with the number of exacerbations and 

hospitalizations in the last year. 

Conclusion: It is very important that respiratory function parameters are lower in patients with 

COPD and sarcopenia coexistence, and sarcopenia is seen at a higher rate especially in group 

C and D COPD. At this point, we think that early diagnosis and treatment of sarcopenia in the 

follow-up of all COPD patients is very important in terms of the course of COPD disease. 

Keywords: COPD, Sarcopenia, musculoskeletal dysfunction, systemic inflammation 
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

Kronik Obstruktif Akciğer Hastalığı (KOAH) zararlı partikül ve gazlara karşı 

akciğerlerin verdiği inflamatuar yanıtla karakterize, doğuştan ve edinsel olarak bireyin sahip 

olduğu risk faktörleri sonucu oluşan sistemik bir hastalıktır (1). Oluşan inflamatuar yanıt ve 

ileri evrede gelişen hipoksi sonucu sadece akciğerler değil iskelet kas sistemi ve kalp başta 

olmak üzere birçok organ ve sistemi etkilediği düşünülmektedir (2).  

KOAH evrelemesi belirli aralıklarla güncellenen GOLD (Global Initiative for Chronic 

Obstructive Lung Disease, Kronik Obstruktif Akciğer Hastalığına Karşı Küresel Girişim) 

kılavuzuna göre spirometrik olarak birinci saniye zorlu ekspirasyon volümü (FEV1)’ ne göre 

hafif-orta-ağır ve çok ağır şeklinde yapılır. Ancak klinik olarak kabul gören güncel evrelemede 

GOLD kılavuzunda KOAH hastaları son bir yıllık alevlenme sayısı, hastane yatış sayısı, KOAH 

Değerlendirme Testi (COPD Assessment Test, CAT) ve mMRC skala (modifiye Medical 

Research Council) değerlerini de içeren birleşik evrelemeye göre hastalar A-B-C-D 

subgruplarına ayrılmaktadır (1) (Şekil 2). Tüm dünyada ölüm sebepleri arasında 3. sırada gelen 

KOAH’ın prevalansı gelişmemiş ülkelerde %23’lere kadar çıkabilmekteyken, ülkemizde 2003 

yılında Adana’ da yapılan bir çalışmada kronik hava yolu obstrüksiyonu prevalansı her iki 

cinsiyette %10,8, 2008 yılında Malatya’da yapılan bir çalışmada ise 40 yaş üzeri KOAH 

prevalansı %9,1 iken aynı yaş grubunda sigara kullananlarda prevalans %18,1 tespit edilmiştir 

(1-5). 

Kas kütlesi ve kas gücü 40 yaşa kadar en üst düzeye ulaşmaktadır. Elli yaşından sonra 

ise her dekatta fizyolojik olarak kas kütlesinin %5’inin kaybedildiği gösterilmiştir (6). Aynı 

şekilde kas kuvvetinde de her dekatta %10’ a varan azalmalar tespit edilmiştir (7). Sarkopeni 

1989 yılında Irwin Rosenberg tarafından yaşla birlikte olan kas kütlesi kaybı olarak 

tanımlanmıştır. 2018’de Yaşlı İnsanlarda Sarkopeni Üzerine Avrupa Çalışma Grubu 

(EWGSOP) tarafından 2. kez yapılan güncel tanımlamada ise ilk kriter olarak düşük kas kuvveti 

kullanılmıştır (8). Düşük kas gücü tespit edildiğinde sarkopeni akla gelmesi önemle 

vurgulanmakla birlikte diğer kriterler olarak düşük kas kütlesi ve düşük fiziksel performans 

değerlendirilmektedir (9). 

Sarkopenide kası innerve eden sinirler doğrudan hasar görmeden kas kütlesi ve kuvveti 

azalmaya başlar. İlerleyen dönemlerde düşmelerden ve kırıklardan ölüme kadar birçok olayla 

ilişkilidir ve 2018’den bu yana bir kas hastalığı olarak tanımlanmaktadır (8). Sarkopeni 

gelişmesine yol açan risk faktörleri arasında en önemli faktör olan yaşlanmanın yanı sıra; 
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beslenme, ek hastalıklar, ek hastalıklar nedenli çoklu ilaç kullanımı (polifarmasi) ve hareketsiz 

yaşam yer almaktadır. 

Sarkopeninin özellikle kronik hastalığı olanlarda daha çok görülmesi KOAH ile 

arasında yakın ilişki olduğu düşündürmektedir. KOAH’da gelişen nefes darlığı, egzersiz 

toleransında azalma, ek komorbiditeler, alevlenmeler bu süreci hızlandırarak iki patoloji 

arasındaki ilişkiyi güçlendirirken, doku hipoksemisi ve sistemik inflamasyon mikroskopik 

düzeyde sürece katkı sağlamaktadır (10). 

KOAH, özellikle yoksul ülkelerde, yaygın sigara kullanımı, çevresel maruziyet (hava 

kirliliği, mesleki maruziyet gibi.), sağlık kurumlarına ulaşmada zorluk, hastalığı önleme ve 

korunma çalışmalarının yeterli yapılmaması, eğitimin yetersiz olması gibi nedenlerle önemli 

bir sağlık ve sosyoekonomik problemdir. Yaşın ilerlemesiyle fizyolojik olarak gelişen kas kütle 

ve güç kaybının, KOAH’da daha da artış göstermesi ve mortaliteyi artırması kaçınılmaz 

olurken, KOAH’a sekonder sarkopeni varlığının alevlenmeleri, hastane yatışlarını, tedavi 

maliyetlerini artırarak hayat kalitesini doğrudan azalttığı düşünülmektedir (10-12). 

Bu tez çalışmasında primer olarak Tokat Gaziosmanpaşa Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Göğüs Hastalıkları kliniğine başvuran KOAH olguları ile kontrol grubu arasında demografik 

verilerin, laboratuvar parametrelerinin, kas kuvveti parametrelerinin ve bioimpedans tartı 

analizi parametrelerinin kombine bir şekilde değerlendirilerek, KOAH-sarkopeni ilişkisinin 

araştırılması, KOAH grubunun kontrol grubu ile sarkopeni sıklığı açısından karşılaştırılması ve 

GOLD 2022 kriterlerine göre A-B-C-D subgruplarında sarkopeni, el dinamometre kavrama 

kuvveti, yaşa ve cinsiyete göre düzenlenmiş el dinamometre kavrama kuvveti açısından 

karşılaştırılması amaçlanmıştır. Ayrıca sekonder olarak KOAH grubunda el dinamometre 

kavrama gücü ile bioimpedans vücut analiz parametreleri, solunum fonksiyon testi (SFT) 

parametreleri, altı dakika yürüme testi (6DYT), alevlenme sayılarının ve son bir yılda hastane 

yatış sayılarının ilişkisinin incelenmesi amaçlanmıştır. 
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2.GENEL BİLGİLER 

2.1.KOAH 

2.1.1.KOAH’ın tanımı 

KOAH zararlı gaz ve partiküllere maruziyetin yanı sıra anormal akciğer gelişimininde 

eşlik edebildiği, aynı zamanda bireysel faktörlerden de etkilenebilen ilerleyici hava yolu 

kısıtlaması ve parankim hasarı ile giden yaygın, önlenebilir, tedavi edilebilir ancak tam olarak 

geri dönüşümü olmayan bir hastalıktır. Hastalığın seyrinde alevlenmeler ve komorbiditeler 

büyük rol oynamaktadır (1). KOAH aynı zamanda akciğerlerde oluşan anormal inflamatuar 

yanıta verilen sistemik cevap nedenli sadece akciğeri değil birçok organı etkileyebilen sistemik 

bir hastalıktır (13). 

2.1.2. Epidemiyoloji 

KOAH tüm dünyada özellikle orta ve düşük gelirli ülkelerde başta gelen mortalite ve 

morbidite nedenlerindendir. Hava kirliliği, iklim değişikliği, sanayileşme, yoksulluk KOAH 

dahil tüm kronik hastalıkların miktarında artışa sebebiyet vermektedir. Bu nedenle tüm 

ülkelerde önemli bir sosyoekonomik yük oluşturmaktadır. 2019 da yapılan Küresel Hastalık 

Yükü Çalışmasında (Global Burden of Disease) dünyada 219 milyonu aşkın KOAH hastası 

bulunmakta ve bu sayı katlanarak artmaktadır (4). Yine aynı yıl dünya genelinde yaklaşık 3 

milyon kişinin ölümüne neden olan KOAH, tüm ölüm sebepleri içinde 3. sırada yer almaktadır 

(4). 

2.1.2.1 Prevalans 

KOAH prevalansı direkt olarak spirometri ile tanı konan hasta sayısı ile 

hesaplanmasının yanı sıra, hastanın semptomlarına veya çeşitli anketlere verdiği cevaplar 

doğrultusunda tanı konulan hasta sayısı ile de belirlenebilmektedir. Yapılan çalışmalarda 

gelişmiş ülkelerde 40 yaş ve üzeri KOAH tanılı hasta prevalansı %10-%12 iken, 

sosyoekonomik olarak gelişmekte olan ülkelerde bu oran %23’ lere çıkabilmektedir (1,4). Yine 

dünya genelinde yapılan Obstruktif Akciğer Hastalığı Yükü (BOLD) çalışmasında hiç sigara 

içmemiş insanlarda KOAH prevalansının %3-%11 arasında değiştiği görülmüştür (14). 

Ülkemizde 2004’de Adana’ da yapılan BOLD çalışmasında FEV1/FVC<70 sabit ölçütü 

kullanıldığında KOAH prevalansının %19,1 olduğu görülmüştür (15). 2013’de Kocaeli’ de 

yapılan bir çalışmada GOLD evre 1 ve daha ileri evre KOAH sıklığı %13,3 iken GOLD evre 2 

ve daha ileri evre %7,1 tespit edilmiştir (13). Bu oran kadın ve erkek cinsiyete göre değişirken 

(kadın: erkek oranı yaklaşık 2:1) hiç sigara kullanmayanlarda %10,5 gibi yüksek bir prevalans 

elde edilmiştir. Bu durumun sigara dışı diğer faktörler (kentin sanayi bölgesi olması, hava 

kirliliği, mesleki maruziyet) kaynaklı olduğu düşünülmüştür. Yine aynı çalışmada doktor tanılı 
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KOAH prevalansının kadınlarda daha yüksek olduğu görülmüştür. 2008 yılında Malatya’da 

yapılan bir çalışmada 40 yaş üzeri KOAH prevalansı %9,1 iken aynı yaş grubunda sigara 

kullananlarda prevalans %18,1 tespit edilmiştir (5). 

2.1.2.2 Morbidite, Mortalite ve Sosyal Yük 

Morbidite değerlendirilirken hastaneye yatış, acil servis başvurusu ve poliklinik başvuru 

sayısı değerlendirilir, bu nedenle sağlık hizmetlerine ulaşımın bölgeden bölgeye değişiklik 

göstermesi veri güvenilirliğini düşürmektedir (1,16). Morbidite ve hastalık yükünü 

değerlendirmekte DSÖ (Dünya Sağlık Örgütü) tarafından önerilen Engellilik Açısından 

Düzeltilmiş Yaşam Yılları (DALYs, Disability Adjusted Life Years) ölçüt olarak 

kullanılmaktadır. Diğer tüm DALYs nedenleri içinde 2017 yılında KOAH her iki cinsiyette 

altıncı sırada yer almaktadır (17). 

2017 yılında tüm dünyada KOAH’ a bağlı yaklaşık 3,2 milyon ölüm gerçekleşmiş ve 

KOAH’a bağlı ölümler iskemik kalp hastalıkları ve serebrovasküler hastalıklardan sonra 

üçüncü sırada yer almıştır (18). KOAH kaynaklı ölümlerin gelişmiş ülkelerde azaldığı 

görülürken, yoksul ve gelişmekte olan ülkelerde bu oran artış göstermektedir. 

Ülkemizde yapılan 2004 ve 2013 tarihli iki çalışmada KOAH’ın DALYs nedenleri 

içerisinde 8. sıradan 3. sıraya yükseldiği görülmüştür (19) (Tablo 1). 2019 TÜİK verilerinde 

dünyada olduğu gibi solunum sistemi hastalıkları, ölüm nedenleri arasında %12,9 ile 3. Sırada 

yer almıştır ve bildirilen yaklaşık toplam 56 bin ölüm içerisinde 23 bin kişinin KOAH ve 

bronşektaziye bağlı öldüğü görülmüştür (20). 

 

Sıra DALYs Nedenleri 2004 DALYs Nedenleri 2013 

1. Preinatal Nedenler İskemik Kalp Hastalığı 

2. İskemik Kalp Hastalığı Bel ve Boyun Ağrısı 

3. Serebrovasküler Hastalık KOAH 

4. Depresif Bozukluklar Diyabet 

5. Alt Solunum Yolu Enfeksiyonları Konjenital Anomaliler 

6. Konjenital Anomaliler Serebrovasküler Hastalık 

7. Osteoartritler Trakea, Bronş ve Akciğer Kanseri 

8. KOAH Depresif Bozukluklar 

9. Trafik Kazaları Trafik Kazaları 

10. Demir Eksikliği Anemisi Erken Doğum Komplikasyonları 

Tablo 1: 2004-2013 Türkiye İlk 10 Dalys Nedenleri (19) 
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2.1.2.3 Sosyal Yük ve Prognoz 

KOAH kronik bir süreç olup tanısı, uzun dönem medikal tedavisi ve çeşitli cihaz 

kullanımı gerektirmesi, alevlenmeler, hastane yatışları doğrudan ekonomik yük oluştururken; 

erken ölüm, kaybedilmiş iş gücü, ailenin harcamaları gibi nedenlerle dolaylı toplumsal ve 

sosyoekonomik yük oluşturmaktadır. Amerika’ da KOAH’ a ait harcamaların önümüzdeki 20 

yılda yıllık kırk milyon dolar, toplamda yaklaşık sekiz yüz milyon doları bulacağı tahmin 

edilmektedir (21). 

KOAH prognozu tahmin edilirken öncelikle sigara kullanımı ve bireysel faktörler göz 

önüne alınır. Hasta takiplerinde uzun yıllardır FEV1 değerindeki azalma kullanılmaktadır, 

sigara kullanmayanlarda FEV1 kaybı yıllık yaklaşık 30 ml iken sigara kullananlarda bu düşüş 

150 ml ye kadar artabilmektedir. Hastalığın surveyinde hastanın yaşının, vücut yapısının ve 

egzersiz intoleransı gelişip gelişmemesinin etkisinin gözlenmesi üzerine, tek başına FEV1 

takibi yerine BODE (vücut kitle indeksi, hava akımı obstrüksiyonu, dispne, egzersiz kapasitesi) 

indeksi, ADO (yaş, dispne, hava akımı obstrüksiyonu) indexi gibi ölçekler kullanılmaya 

başlanmıştır (22,23). 

 

 0 1 2 3 

%FEV 1 <65 50-64 36-46 <35 

6 dakika yürüme testi  >350 250-349 150-249 <150 

mMRC dispne skalası 0-1 2 3 4 

Vücut kütle indeksi >21 <21   

Tablo 2. BODE indeksi puanlama tablosu (22) 

 

BODE indeksi hesaplanırken akciğer fonksiyonlarını tespit etmek için 4 ana başlık 

değerlendirilir; tahmini 4 yıllık sağkalım, 0-2 puan alanlarda %80, 3-4 puan alanlarda %67, 5-

6 puan alanlarda %57, 7-10 puan alanlarda %18 olarak öngörülmektedir. 

2.1.3 KOAH Risk Faktörleri 

KOAH genetik ve çevresel süreçlerden etkilenen çok faktörlü bir hastalıktır. En yaygın 

neden sigara kullanımı olarak bilinmektedir ancak sigara kullanmayanlardada KOAH 

gelişebilmektedir. Risk faktörünün belirlenmesi ve maruziyetin azaltılması tedavi sürecinde ve 

alevlenmeleri önlemede son derece önemlidir (24). 

Sigara: Uzun yıllar KOAH gelişiminde en önemli risk faktörü olarak bilinen sigara, 

hala önemini korumakla birlikte sigara kullanmayanlarda da KOAH gelişebilmektedir (25). 

Sigaraya başlanma yaşı, kullanılan süre, adet miktarı çok önemlidir. Cinsinin önemi yoktur. 
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Genetik faktörler: Alfa1 antitripsin eksikliği erken başlangıçlı amfizemde en önemli 

genetik faktör olarak değerlendirilmektedir (26). Genç yaşta, sigara kullanmayan ya da az 

kullanan panasiner amfizemi olan hastalarda ya da ailede amfizem öyküsü olan hastalarda 

araştırılmalıdır. Bunun dışında sigara içicilerin sadece %15-20’sinde KOAH gelişmesi, ya da 

bazı içicilerin daha duyarlı olması (yıllık FEV1 kayıplarının yaklaşık 2 kat olması) yine genetik 

faktörlerin önemli rol oynadığını göstermektedir (27). 

Yaş ve cinsiyet: İleri yaş KOAH için hem yıllar süren çevresel maruziyetin etkisi, hem 

de yaşlılığın etkisiyle oluşan fizyolojik değişimlerden dolayı risk faktörüdür. Yine uzun yıllar 

erkek cinsiyet baskın hastalık olarak bilinen KOAH’da sigara kullanımının yaygınlaşması, 

kadınlarında çeşitli mesleki kollarda erkekler kadar faaliyet göstermeye başlamasının ardından 

hastalık görülme oranları her iki cinsiyette birbirine yaklaşmıştır (28). 

Çevresel ve mesleki maruziyet: Çevresel maruziyetlerin başında sigara dumanına 

maruziyet gelmektedir. Tahıllar, kömür ve inorganik partiküller, ağır metaller, kaynak 

dumanlarına maruziyetin, tekstil işçiliği, madencilik gibi meslek kollarının KOAH için risk 

faktörü olduğu bilinmektedir (29). 

Akciğerlerin büyüme gelişmesini etkileyen faktörler: İntrauterin dönemde başlayan 

akciğer gelişiminin erişkin dönemde tamamlanıp, akciğerlerin maximum kapasite ve 

performansa ulaşması beklenir. Bu sürecin herhangi bir dönemde sekteye uğraması KOAH 

gelişimi için risk yaratır. Düşük doğum ağırlığı, fetal dönemde annenin sigara kullanması, 

doğum sonrası uzun süreli mekanik ventilasyon desteği ya da oksijen tedavisi sonrası gelişen 

bronkopulmoner displazi, çocukluk döneminde sigaraya pasif maruziyet ve şiddetli alt solunum 

yolu enfeksiyonu geçirmek risk faktörü olarak görülmektedir (30,31). 

Astım- bronşial hiperreaktivite: Kronik astım hastalarının yaklaşık %20’sinde ilerleyen 

dönemlerde hava yolu kısıtlamasının geri dönüşsüz olduğu ve KOAH riskinin arttığı 

gözlemlenmiştir (32). Bronş aşırı duyarlılığı olan hastalarda kronik enflamasyon sonucu bronş 

duvarında gelişen remodelling nedeni ile ileri yaşlarda KOAH riskinin arttığı gözlemlenmiştir 

(33). 

Kronik bronşit: Kronik bronşitte mevcut mukus hipersekresyonunun hava yolu 

obstrüksiyonu ile ilişkisi olabileceği düşünülmektedir (34). 

Enfeksiyonlar: Çocukluk çağındaki ciddi alt solunum yolu enfeksiyonlarının 

erişkinlikte azalmış akciğer fonksiyonu ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (35). Akciğer 

tüberkülozu geçirmenin KOAH riskini artırdığı düşünülmektedir (36). 
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Sosyoekonomik statü: Düşük sosyoekonomik düzeydeki topluluklarda KOAH 

prevalansının yüksek olduğu ve yoksulluğun mortaliteyi artırdığı görülmüştür. KOAH 

hastalarının %90’ı düşük – orta gelirli ülkelerde yaşamaktadır (37). 

2.1.4.Patogenez ve Fizyopatoloji 

KOAH multifaktöriyel bir hastalık olup duyarlı kişilerde çevresel maruziyetin de 

eklenmesiyle yapım, onarım ve hücresel savunma arasındaki dengenin bozulması sonucu 

kronik enflamasyon nedenli akciğer parankiminde bozulma ve amfizem gelişimi, hava 

yollarında daralma ve bu döngünün sürekli tekrarlaması ile ilerleyen dönemlerinde fibrozis 

oluşması ile karakterizedir ve tam olarak geri dönüşlü değildir (1). Maruziyet engellensede 

süreç devam eder.  

Kronik inflamasyonun hücresel boyutunda ise periferik hava yollarında makrofaj artışı 

izlenirken, vasküler yatakta ve parankimde lenfositler ve nötrofil hakimiyeti izlenir. Bazı 

hastalarda eozinofiller de görülebilir. Hem direkt hücresel boyutta hem de mediyatörlerin 

salınması ile indirekt olarak enflamasyon kısır döngüye girer hava yolarında daralma ve fibrozis 

oluşur. Bu durum KOAH’ın irreversibl olmasını açıklarken, solunum parametrelerindeki 

düşüşün ve egzersiz intoleransındaki artışın başlıca nedeni olduğu düşünülmektedir (38-40). 

Oluşan değişiklikler devam ederken alveolar alanda gaz değişim bozuklukları başlar, 

ventilasyon azalır, V/Q oranı bozulur, CO2 retansiyonu başlar (41). 

Başta sigara dumanı ve diğer zararlı maruziyetlere karşı savunma sistemi olan goblet 

hücrelerinin sayılarının artması ve submukozal bezlerin genişlemesi kaynaklı mukus 

hipersekresyonu görülür, bu da kronik prodüktif öksürüğe neden olur. Bu artışın epidermal 

büyüme faktörü ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (42). Akciğer parankimin önemli bileşeni olan 

elastinin, proteaz anti-proteaz arasındaki dengesizlik sonucunda protezlar tarafından yıkımının 

da amfizem gelişimine neden olduğu gösterilmiştir (43). 

2.1.5.Klinik Özellikler ve Tanı 

Kronik öksürük, nefes darlığı, balgam çıkarma şikayetleri ile başvuran hasta risk 

faktörlerine sahip ise öncelikle KOAH açısından değerlendirilmelidir (44). Yapılan 

spirometride postbronkodilatör FEV1/FVC<%70 olması tanıyı kesinleştirir. 
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Şekil 1: KOAH risk faktörleri ve semptomlar (GOLD 2022 klavuzundan alıntılanmıştır.) (1) 

 

2.1.5.1 Semptomlar ve Fiziki Bulgular 

Hastaların semptomları genellikle kronik ve şiddeti gittikçe artan nefes darlığı, uzun 

süredir olan öksürük ve balgamdır. Bu semptomların ağırlığı, ortaya çıkış sırası, ifade etme 

biçimi hastadan hastaya değişebilir. Genellikle dispne en sık semptomken öksürük ilk 

semptomdur. Öksürük hava akımı kısıtlaması olmadan da ortaya çıkabilir (45). Kronik 

öksürüğün ayırıcı tanılarının yapılması gerekir (Tablo 3). 

 

İntratorasik Öksürük Nedenleri Ekstratorasik Öksürük Nedenleri 

Astım-KOAH Postnazal Akıntı 

Bronşektazi- Kistik Fibrozis Gastroözefagial Reflü 

Tüberküloz İlaçlar (Ace İnhibitörleri) 

Sol Kalp Yetmezliği Kronik Alerjik Rinit 

İnterstisyel Akciğer Hastalığı  

Tablo 3. İntratorasik- Ekstratorasik En Sık Karşılaşılan Öksürük Nedenleri 

 

Göğüste sıkışma hissi ve hışıltılı solunumda diğer en sık başvuru semptomlarıdır. Erken 

evrede fizik bulgular genellikle normalken, alevlenmelerde ve ileri evrelerde ekspiryum 

uzunluğu, ronküsler, wheezing, büzük dudak solunumu, siyanoz, interkostal çekilmeler, kor 

pulmonale gelişen hastalarda periferik ödem, juguler venöz dolgunluk, hepatomegali 

görülebilir. Amfizem kaynaklı göğüs ön arka çapı artar (fıçı göğüs). 

2.1.5.2 Spirometri ile Değerlendirme 

Spirometri kesin tanı için gereklidir ve objektif bir ölçümdür. Postbronkodilatör (400 

mcg salbutamol inhalasyonundan 15 dakika sonra) ölçülen FEV1/FVC<0,70 olması tanıyı 

kesinleştirir. Spirometrik ölçümler yapılırken cihaza hastanın yaşı, boyu, kilosu, ırkı girilir ve 

cihaz bu sonuçlarla birlikte ölçümleri belirler (46)(Tablo 4). 

Semptomlar 

• Nefes darlığı 

• Öksürük 

• Balgam 

 

Risk faktörleri 

• Bireyselfaktörler 

• Tütün maruziyeti 

• Hava kirliliği 

• Mesleki maruziyet 

Spirometri 

Tanıyı kesinleştirmek için 

yapılır. 
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FEV1/FVC<0,70 oranının sabit olması 45 yaş altı hastalarda tanı alma sıklığını 

azaltırken, yaşlı hastalarda fazla KOAH tanısı konulmasına neden olabilir, yani olguların 

%15’inde hatalı tanı ihtimali vardır (47). Hata miktarını azaltmak için Avrupa Solunum Derneği 

(European Respiratory Society- ERS) tarafından normalin alt sınırını (LLN) kullanılması 

önerilmektedir. LLN değerleri, sağlıklı kişilerde yapılan ölçümlerin alt %5’ini kapsar (46). 

Spirometre cihazı uygun ise iki değer birlikte kullanılabilir ancak hastanın semptomları ve risk 

faktörleri tanı konulurken göz ardı edilmemelidir. 

Diğer taraftan postbronkodilatör spirometrik ölçümyapılması tanı için gereklidir, ancak 

inhale kortikosteroid tedavinin reversibilite baz alınarak başlanması önerilmemektedir, 

reversibilitenin kortikosteroidlerin tedaviye katkısını ön görmede ilişkili olmadığı saptanmıştır 

(48). 

 

GOLD 1: FEV1≥%80 (beklenenin)* 

GOLD 2: %50≤ FEV1 <%80 (beklenenin)* 

GOLD 3: %30≤FEV1<%50 (beklenenin)* 

GOLD 4: FEV1<%30 (beklenenin)* 

Tablo 4: Hava Yolu Obstrüksiyonunun Spirometrik Sınıflaması, *Fev1/Fvc<%70 Olan Hastalarda, 

GOLD 2022 Klavuzundan Alıntılanmıştır (1). 

 

2.1.5.3 Semptomların Değerlendirmesi 

Hastaların semptomlarını standardize etmek amacıyla subjektif olan ancak dünya 

genelinde uygulanan KOAH Değerlendirme Testi (CAT) ve Değiştirilmiş İngiliz Tıbbi 

Araştırma Konseyi Skalası (Modified Medical Research Council-mMRC) kullanılmaktadır. 

CAT semptomları değerlendiren 8 ifadeden oluşur ve hastanın semptomlarını 0 ile 5 

puan arasında ölçeklendirmesi istenir.0 puan en iyi durumu gösterirken 40 puan en kötü sağlık 

durumunu gösterir (49) (Tablo 5). Eşik değer olarak 10 kabul edilmiştir (50). 
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DEĞERLENDİRİLEN 

PARAMETRELER  

DERECELENDİRME DEĞERLENDİRİLEN 

PARAMETRELER 

Hiç öksürmüyorum 0 1 2 3 4 5 Sürekli öksürüyorum 

Akciğerlerimde hiç balgamım 

yok 

0 1 2 3 4 5 Akciğerlerim tamamen balgam 

dolu 

Göğsümde hiç tıkanma 

hissetmiyorum 

0 1 2 3 4 5 Göğsümde çok daralma var 

Yokuş veya bir kat merdiven 

çıktığımda nefesim daralmıyor 

0 1 2 3 4 5 Yokuş veya bir kat merdiven 

çıktığımda nefesim çok 

daralıyor 

Evdeki hareketlerimde hiç 

zorlanmıyorum 

0 1 2 3 4 5 Evdeki hareketlerimde çok 

zorlanıyorum 

Akciğerlerimin durumuna 

rağmen evden çıkmaya hiç 

çekinmiyorum 

0 1 2 3 4 5 Akciğerlerimin durumundan 

dolayı evden çıkmaya çok 

çekiniyorum 

Rahat uyuyorum 0 1 2 3 4 5 Akciğerlerimin durumundan 

dolayı rahat uyuyamıyorum 

Kendimi çok enerjik 

hissediyorum 

0 1 2 3 4 5 Kendimi hiç enerjik 

hissetmiyorum 

Tablo 5.CAT skorlama tablosu (49,50) 

 

mMRC dispneyi fiziksel aktivitelerin yapılma derecesiyle ifade eden 5 maddelik bir 

ölçektir. Hasta hangi düzeyde semptomatik olduğunu ifade eder (51) (Tablo 6). 

 

Derece Tanım  

Evre 0 Sadece ağır egzersiz esnasında nefesim daralıyor 

Evre 1 Sadece düz yolda hızlı yürüdüğümde ya da hafif yokuş çıkarken nefesim daralıyor 

Evre 2 Nefes darlığım nedenli düz yolda yaşıtlarıma göre yavaş yürümek ya da arada 

dinlenmek zorunda kalıyorum 

Evre 3 Düz yolda 100 metre ya da birkaç dakika yürüdükten sonra nefesim daralıyor ve 

duruyorum 

Evre 4  Nefes darlığım yüzünden evden çıkamıyorum veya giyinip soyunurken dahi nefesim 

daralıyor 

Tablo 6. Modifiye Medical Research Council (mMRC) dispne skalası (52) 

 

2.1.5.4 Alevlenmelerin Değerlendirilmesi 

KOAH alevlenmesi olağan hastalık seyrinin dışında semptomlarda ani kötüleşme ve ek 

tedavi ihtiyacı olarak tanımlanır (53). Alevlenmeler hafif, orta ve ağır alevlenmeler şeklinde 

gruplandırılırken, yılda 2 orta alevlenme veya bir ve üzeri hastane yatışı gerektirecek kadar ağır 

alevlenme sık alevlenme olarak tanımlanır. 

2.1.5.5 Komorbiditelerin Değerlendirilmesi 

KOAH tanılı hastalar, genellikle yaşlı popülasyondan olmaları, birçok kronik hastalıkla 

ortak risk faktörlerini taşımaları nedenli, tanı anında veya sonrasında ek birçok komorbiditeye 
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sahiptirler. En sık birliktelik gösteren grup kardiyovasküler hastalıklardır. Diğer sık birliktelik 

gösterenler ise osteoporoz, metabolik sendrom, Tip II DM, akciğer kanseri, anksiyete ve 

depresyondur. Ayrıca hipoksi ve sistemik inflamasyon nedenli kas iskelet sistemi 

disfonksiyonuna neden olan sarkopeni ile de birliktelik gösterdiği görülmüştür ve sarkopeni 

gelişimi egzersiz intolerasının başlıca nedenlerindendir. Uygun ve erken tedavi ile geri 

döndürülebilir bir durumdur (54). 

Komorbiditeler kontrollerde değerlendirilmeli ve tedavi için hasta ilgili branşa 

yönlendirilmelidir (55,56). 

2.1.5.6 Birleşik Değerlendirme 

Bu yaklaşımda hastaya özgü tedavi şeklinin belirlemek için hastanın spirometri değerleri 

ile, alevlenme öyküsü, hastane yatışı ve semptomlarını birleştirerek kullanılır. GOLD 2011 de 

ilkkez önerilen bu yaklaşımda, semptomların değerlendirilmesi için mMRC ve CAT 

skorlamaların kullanılması önerilmektedir. mMRC skala değeri ≥2 ve CAT skoru ≥10 

semptomatik olduğunu gösterir (Şekil 2). 

 

 

Şekil 2: Birleşik evreleme (GOLD 2022’den alıntılanmıştır.) (1) 

 

2.1.5.7 Ek Tetkikler 

Görüntüleme: KOAH tanısı için kullanılmaz. Postero anterior akciğer grarfisinde 

amfizem ve hiperinflasyon bulguları, vasküler izlerde kayıp görülebilir; ek hastalıklar veya 
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diğer tanıları dışlamak için kullanılabilir (kifoskolyoz, kalp yetmezliği, akciğer kanseri, plevral 

hastalıklar gibi). 

Akciğer volümleri ve difüzyon kapasitesi: Akciğer volümleri basit spirometre dışında; 

vücut pletismografisi, kapalı devre helyum dilüsyon, açık devre nitrojen washout yöntemi 

aracılığı ile de ölçülebilir. KOAH’da erken evrelerdeki ilk değişiklik rezidüel volüm (RV) ve 

fonksiyonel rezidüel kapasite (FRC)’deki artıştır. 

Difüzyon, alveolokapiller membrandan gaz geçişidir. Difüzyon kapasitesi ölçülürken 

Karbon Monoksit (CO) kullanılır. Karbon Monoksit Difüzyon Kapasitesi (DLCO)’nin azaldığı 

durumlar membranda inflamasyon-hasar oluştuğu, membran alanının azaldığı interstisyel 

akciğer hastalığı, amfizem gibi durumlardır, ayrıca CO direkt hemoglobine bağlandığından 

dolayı anemi gibi ek hastalıklar da sonucu etkiler. Bu durumda hemoglobine göre düzeltilmiş 

sonuçlar görülmelidir. DLCO<60 altında olması artmış KOAH alevlenme riskini 

düşündürürken, FEV1/FVC>70 olan sigara kullanan bireylerde DLCO<80 olmasının KOAH 

gelişiminde risk faktörü olduğu saptanmıştır (57-59). 

Labaratuar: KOAH olgularında rutin labaratuar tetkikleri tanısal değildir, 

alevlenmelerde semptomların artışı, balgam pürülansı ve rengi sorgulanırkan son yıllarda 

antibiyotik kullanım gerekliliği açısından C-Reaktif Protein (CRP), prokalsitonin gibi 

biyobelirteçlerin kullanımı yaygınlaşmıştır (60). 

Egzersiz testleri: En sık kullanılan 6DYT; takiplerde hastanın kendi temposu ile yaptığı 

yürüyüş mesafelerinin karşılaştırılmasıyla egzersiz intoleransını saptamada basit hızlı ve 

ulaşılabilirdir, ekipman gerektirmez. Hastanın kendi aktivitesi değerlendirildiğinden ihtiyacı 

varsa baston vb. ya da oksijen desteği alabilir. Aynı zamanda tedavinin takibinde de 

kullanılabilir. Test 30 m uzunluğunda düz bir zeminde yapılmalıdır. Öncesinde hasta 

dinlendirilir, nabız, kan basıncı ve oksijen saturasyonu bakılır. Test sonunda mesafe metre 

şeklinde kaydedilir. Testin mutlak kontrendikasyonu, son bir ayda miyokard enfaktüsü geçirmiş 

olmak, ya da unstabil anjina pektorisi olmaktır. Hipertansiyon ve taşikardi görece 

kontrendikasyonlar arasında sayılabilir (61). Sağlıklı kişilerde eşik değer olmamakla birlikte 

yapılan bir çalışmada KOAH tanılı hastalarda takipte ve tedavide değişiklik yapılması ya da 

hastanın bu değişimlere ihtiyacı olduğunu hissetmesi için takip değerlerindeki değişiklik 54 m 

olarak (%95 güvenilirlik aralığında 37 – 71 m) olarak bulunmuştur (62). 

2.1.6.Tedavi 

İlk amaç KOAH gelişimini önlemek olmalıdır, bu açıdan sigaranın bıraktırılması, hava 

kirliğinin önlenmesi, mesleki maruziyetin azaltılması ve düzenli aşı uygulamalarına (influenza 

ve pnömokok) yönelik çalışmalar bulunmaktadır (1,63). 
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KOAH tedavisindeki hedef ise yaşam kalitesinin artırmak, alevlenmeleri önlemek, 

mortalite ve morbiditeyi azalmaktır. Tedavi nonfarmakolojik yaklaşımlar ve farmakolojik 

yaklaşımlar olarak iki kısımda ele alınabilir. 

Nonfarmakolojik yaklaşımlar, hasta eğitimi (sigaranın bırakılması, inhaler cihaz 

kullanımı eğitimi, alevlenmeleri ve semptomlarını erkenden anlayabilme gibi), pulmoner 

rehabilitasyon, oksijen desteği, palyatif bakım, gerekli ise cerrahi girişimlerdir. 

Farmakolojik tedavi ise stabil KOAH’ da ve alevlenme döneminde tedavi şeklinde 

gruplandırılabilir ve semptomatik olan hastalara başlanmalıdır. Kullanılan ilaç grupları kabaca 

şu şekildedir (Şekil 3); 

 Bronkodilatörler: Beta-2 agonistler, anti-muskarinikler ve metilksantin bu grupta yer 

almaktadır. Beta-2 agonistler hava yollarındaki düz kasların tonuslarını azaltarak etki 

gösterirken antimuskarinik ajanlar M3 reseptörlerini bloke ederek etki gösterirler. Acil 

durumlarda hızlı etki başlangıcı için kısa etkili beta-2 agonistler (SABA) tercih edilir. Bunun 

yanında uzun dönem tedavide uzun etkili antimuskarinik (LAMA) monoterapisinin 

alevlenmelerin önlenmesinde uzun etkili beta-2 agonist (LABA) kullanımına daha üstün olduğu 

görülmüştür (64). Metilksantinler fosfodiesteraz 3 ve fosfodiesteraz 4’ü inhibe ederek etki 

gösterirler. Alevlenmelerde ve stabil dönemde kombine tedavide FEV1’de artış sağladığı 

gösterilmiştir (65). 

 İnhale kortikosteroidler: Oral kortikosteroidler uzun dönem kullanımında gelişebilecek 

yan etkilerden dolayı önerilmemekte, sadece alevlenme tedavisinde kullanılmaktadırlar. İnhale 

kortikosteroidlerin (İKS) diğer bronkodilatörler ile kombine kullanılması önerilmektedir. Bir 

çalışmada salmeterol flutikazon kombinasyonu ve plasebo karşılaştırılmış, alevlenmeleri ve 

mortalitenin azaldığı, yaşam kalitesinin arttığı ancak pnömoni riskinde artış olduğu tespit 

edilmiştir (66). 

 İnhaler kortikosteroid-Uzun etkili bronkodilatör kombinasyonu: Orta ağır KOAH 

olgularında ve kan tetkiklerinde eosinofil sayısı>300/µL olan, KOAH’ın yanında astım 

komponenti olan hastalarda önerilmektedir ve tedavinin monoterapilere göre üstün olduğu 

görülmüştür (67). 

 Üçlü tedavi: Son yıllarda sık kullanılmaya başlanan LAMA-LABA-İKS 

kombinasyonlarının mortaliteyi diğer kombinasyonlara göre daha azalttığı, hasta uyumunu 

artırdığı yönünde çalışmalar mevcuttur (68,69). 

 Fosfodiesteraz-4 (PDE-4) inhibitörleri: Roflumilastın ağır ve kronik bronşit 

komponenti baskın KOAH olgularında alevlenme sıklığını azalttığı ve fonksiyonlarda iyileşme 

sağladığı gösterilmiştir (70). 
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Şekil 3:KOAH’ da başlangıç farmakolojik tedavi önerileri, GOLD2022’ den alıntılanmıştır (1). 

 *sık semptomatik olgularda (CAT>20) 

 **periferik kanda eosinofil sayısı>300/µl 

 

Diğer farmakolojik tedaviler arasında makrolidler başta olmak üzere antibiyotikler, 

mukolitikler yer almaktayken lökotrien reseptör antagonistlerinin (LTRA) faydası ile ilgili 

yeterli bilgi bulunmamaktadır. 

 Alevlenme döneminde hastanın rutinde kullandığı bronkodilatörlerin yanında, 

alevlenmeye neden olan etken saptanarak, oral kortikosteroid tedavisi, enfeksiyon düşünülüyor 

ise antibiyoterapi, ek hastalıklarının tedavisi, gerekli hallerde hastane yatışı (Tablo 7), 

hipoksemi ve hiperkapni durumlarında oksijen ve hasta uyum sağlayabiliyor ise öncelikle 

noninvaziv mekanik ventilasyon tedavileri uygulanmalıdır. 

 

İstirahat dispnesinde ani kötüleşme, yüksek solunum hızı, azalmış oksijen satürasyonu, konfüzyon, 

uykuya meyilli olma 

Akut solunum yetmezliği 

Yeni fizik bulguların ortaya çıkması (örn. siyanoz, periferik ödem) 

Alevlenmenin başlangıçta uygulanan medikal tedaviye cevap vermemesi 

Ciddi komorbiditelerin bulunması (örn. kalp yetmezliği, yeni oluşan aritmiler vs.) 

Yetersiz ev desteği 

Tablo 7.Hastaneye yatış için olan değerlendirmede potansiyel endikasyonlar*,**  

* Yerel kaynaklar göz önüne alınmalıdır.  

**GOLD 2022’den alıntılanmıştır (1). 

 

2.1.7 Ayırıcı Tanı 

Stabil KOAH tanılı hastalarla en sık karışan hasta popülasyonu kronik astımı olan 

gruptur. Hastada astım-KOAH birlikteliği de olabilir ancak semptomların başlama yaşı, sigara 

öyküsü, alerji öyküsü ve hava yolu obstrüksiyonunun astımda genellikle geri dönüşlü olması 

≥2 orta 

alevlenme veya 

≥1 hastaneye 

yatış 

0 veya 1 orta 

alevlenme 

(hastane yatışı 

olmadan) 

 

GRUP C 

LAMA 

 

GRUP D 

LAMA+LABA* veya 

İKS+LABA** 

 

GRUP A 

Bir bronkodilatör 

 

GRUP B 

LAMA veya LABA 

 

mMRC 0-1 CAT<10 mMRC≥2 CAT≥10 
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en büyük farklardandır. Ayrıca ayırıcı tanıda dispneye neden olan sistemik hastalıkları ve 

akciğeri etkileyen diğer nedenleri de düşünmek gerekir. Kardiyovasküler hastalıklar, anemi, 

obezite çoğunlukla efor dispnesine neden olurken, pulmoner tromboemboli ani başlayan 

dispneye neden olur ya da anamnezde mesleki maruziyeti öyküsüvar, semptomlar yavaş 

başlangıçlı ise pnömokonyozlar akla gelmelidir (Tablo 8). 

Alevlenmelerde ise pnömoni, pnömotoraks, akut pulmoner tromboemboli, yeni gelişen 

kardiyak aritmiler (atrial fibrilasyon, atriyal flutter gibi), hızlı gelişen plevral efüzyon, kardiyak 

kaynaklı pulmoner ödem tabloları ekarte edilmelidir. 

 

Tanı Olası özellikler 

KOAH Orta yaşta başlar. Semptomlar yavaş yavaş ilerler. Öyküde tütün kullanımı veya 

zararlı gaz maruziyeti vardır. 

Astım Genellikle genç yaşta başlar. Semptomlar günden güne değişir. Semptomlar 

gün içinde değişkenlik gösterir. Atopi öyküsü vardır. Astımla ilişkili aile öyküsü 

vardır. 

Konjestif kalp 

yetmezliği 

Akciğer grafisinde kalp konturunda artış, akciğer ödemi vardır. Solunum 

fonksiyonları volüm kısıtlanması ile seyreder, hava akımı kısıtlanması yoktur. 

Bronşektazi Fazla miktarda pürülan balgam çıkarma vardır. Genellikle bakteriyel 

enfeksiyonlar eşlik eder. Akciğer grafisi/toraks BT bronşlarda dilatasyon, 

bronşiyal duvar kalınlaşması gösterir. 

Tüberküloz Her yaşta görülebilir. Akciğer grafisinde infiltrasyon vardır. Mikrobiyolojik 

doğrulama gereklidir. Yüksek bölgesel tüberküloz prevalansı vardır. 

Tablo 8.KOAH’da ayırıcı tanı, GOLD2022 klavuzundan alıntılanmıştır (1). 
 

 

2.2.SARKOPENİ 

2.2.1 Sarkopeni Tanımı 

Sarkopeni ilk kez Rosenberg tarafından 1989’da kas kütlesi kaybı olarak tanımlanmıştır. 

2010 yılında ilk, 2018 yılında ikinci kez toplanan Avrupa Yaşlılarda Sarkopeni Çalışma Grubu 

(European Working Group on Sarcopenia in Older People-EWGSOP2) tarafından; fiziksel 

kısıtlılık, yaşam kalitesinde bozulma, mortalite artışı gibi sonuçları olan, iskelet kas gücü ve 

kütlesinde azalma ile seyreden, genellikle geriatrik dönemde görülen bir sendrom olarak güncel 

tanımlaması yapılmıştır (71). Malignite, malnutrisyon, immobilizasyon gibi durumlarda daha 

erken yaşta görülebilir. Tanımda ilk parametre kas gücündeki azalma olup kas 

performansındaki kaybın en güvenilir ölçüsüdür (71) (Tablo 9). Tek başına kas gücü kaybı ise 

dinapeni olarak isimlendirilmektedir. EWSGOP tarafından yapılan tanımlamanın yanında, 

Uluslararası Sarkopeni Çalışma Grubu (International Working Group on Sarcopenia -IWGS) 

sarkopeniyi ‘yaşa bağlı kas kütlesi ve işlevinde kayıp’ olarak tanımlamaktadır (72). 

 



16 

 

2018 sarkopeni tanımlaması; 

Muhtemel Sarkopeni: Kriter 1 

Kesin Sarkopeni: Kriter 1ve 2 

Şiddetli Sarkopeni: Kriter 1, 2 ve 3 birlikteliği olarak tanımlanır. 

1. Düşük kas gücü 

2. Düşük kas miktarı veya kalitesi 

3. Düşük fiziksel performans 

Tablo 9.Sarkopeni tanımlamaları (71) 

 

2.2.2 Sarkopeni Epidemiyolojisi 

2014’de yapılan bir çalışmada sarkopeni prevalansı yaşlı popülasyonda bölgesel, 

cinsiyet, beslenme gibi faktörlere bağlı olarak değişiklik göstermekle birlikte %1-29 

(kadınlarda %30’a kadar), uzun dönem bakım alan hastalarda %14-33 (erkeklerde %68’e kadar) 

ve kısa süreli hastane bakımı alan popülasyonunda %10 olarak belirtilmiştir (73). İstanbul’da 

bir bakımevinde 157 yaşlı erkek üzerinde yapılan analizde sarkopeni oranı %85,4 olarak 

bulunmuştur (74). Asya’da yapılan bir çalışmada AWGS2019 (Asian Working Group for 

Sarcopenia 2019 Consensus) kriterlerine göre bir bakım evinde yaşayan 62 yaşlı bireyden 8’inin 

(%12,9) sarkopenik olmadığı, kalan 54 kişiden 39'unun (%62,9) kas gücü ve fiziksel işlevi 

azalmış şiddetli sarkopeni tanısı aldığı, 15'inin (%24,2) sadece kas gücünde kayıp olduğu 

gösterilmiştir (75). Amerika’da ise yaş ortalaması 70,1 olan 4425 yaşlı birey arasında yapılan 

kohort çalışmasında sarkopeni prevalansı %36,5 bulunmuştur (76). Oranlar arasındaki farkların 

nedeninin cinsiyet, yaş, ırk, beslenme gibi faktörler yanında tanı kriterlerindeki değişiklikler 

olduğu düşünülmektedir. 

2.2.3 Sarkopeni Risk Faktörleri 

Sarkopeni gelişimi multifaktöriyel bir süreçtir, uzun yıllar geriatrik bir sendrom olarak 

tanımlanan sarkopeni gelişimine, öncelikle yaş ve hareketsiz yaşam başta olmak üzere ek 

morbiditeler gibi birçok risk faktörü katkıda bulunur (Tablo 10) (71). 

 

Risk faktörleri Yaşlanma süreci Ek hastalıklar 

Kadın cinsiyet 

Yetersiz protein alımı 

Fiziksel inaktivite 

Yatak istirahati 

Kas katabolizmasında artış 

Kas hücre sayısında azalma 

Hormonal disregülasyon 

Nöronal uyarımın azalması 

Periferik vasküler akımın azalması 

Kognitif bozukluklar 

Anoreksi 

Solunum yetmezliği 

Kalp yetmezliği 

Böbrek yetmezliği 

Osteoartrit 

Obezite 

Polifarmasi 

 Tablo 10.Sarkopeni Risk Faktörleri 
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2.2.4.Sarkopeni Patogenezi 

Yapılan bir çalışmada ortalama 40 yaşında en yüksek düzeye ulaşan kas gücü ve 

kütlesinde 50 yaş ve sonrasında bacak kas kütlesinde yılda %1-2, kas gücünde yılda %1,5-5 

oranında kayıp tespit edilmiştir (77). Bu kayıplarda birçok mekanizma rol oynamaktadır. Yaşa 

bağlı süreçler birincil sarkopeni nedenleri kabul edilirken, diğer nedenler ikincil olarak kabul 

edilir, ancak yaşlı ve ek hastalıkları olan bireylerde bu iki süreç aynı anda görülebilir (78). 

Yaşlanmaya bağlı oluşan patofizyolojik değişiklikler; kas dokuda apopitoz artışı, 

mitokondriyal disfonksiyon oluşması, hücre yenilenmesinin yavaşlaması ve durması şeklinde 

sıralanabilir (79). Protein sentezinde azalmaya bağlı tip 2 kas liflerinde azalma görülür ki bunun 

egzersiz kapasitesinde azalmaya neden olduğu düşünülmektedir (80). Kas liflerindeki 

azalmanın diğer nedenlerinden biri de hareketsiz yaşam tarzı veya ek morbiditelerinden dolayı 

olan inaktivitedir. Yaşlanma ile azalan nöromüsküler uyarım, büyüme hormonu sentezi 

azalması, interlökin-6 (IL-6) ve tümör nekrozis faktör-alfa (TNF α) seviyelerinin kas dokuda 

artması hücresel boyuttaki diğer mekanizmalardır (78,80). 

2.2.5. Sarkopeni Kategorileri ve Evreleri 

Primer sarkopeni sadece yaşlılığa bağlı nedenlerden oluşurken, yaşdan bağımsız 

malignite, malnutrisyon, inaktivite gibi süreçler sonrası oluşan sarkopeni sekonder 

sarkopenidir. Akut gelişen hadiseler sonrası oluşan 6 aydan kısa süren sarkopeniye akut 

sarkopeni; 6 ay ve daha uzun süre devam eden daha çok kronik hastalıklarla ilişkili olan 

sarkopeniye kronik sarkopeni denir (81). 

Sarkopeni evrelemesinde EWSGOP 2010’da önerilen ve sonrasında kullanılmaya 

devam edilen kas ile ilgili 3 parametre kullanılır ve sarkopeni; presarkopeni (muhtemel 

sarkopeni), sarkopeni, ağır sarkopeni olarak evrelendirilir (82) (Tablo 9). 

2.2.6 Sarkopeni Tanısında Kullanılan Yöntemler 

Risk faktörü olan ya da olmayan yaşlı hastaların başvurularında klinik şüphe sonrasında 

sarkopeni açısından tarama başlanabilir, vakaların erken tespiti hastanın yaşam kalitesinde 

artışa, hastene yatışlarında, mortalitede ve sağlık maliyetlerinde azalmaya yardımcı olur (83). 

EWSGOP2 hasta taramaları, tespiti ve şiddetini belirlemede şekildeki algoritmayı 

oluşturmuştur. 
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Şekil 4:Sarkopeni tanı algoritması, EWSGOP2 2018 önerilerinden alıntılanmıştır (1). 

 

Olguların tespitinde klinik gözlemin yanında pratikte uygulanması kolay, 5 soruluk SARC-F 

(Strength, Assistance With Walking, Rise From a Chair, Climb Stairs and Fall) anketi 

uygulanır. 0-10 arası puanlama yapılan ankette cevaplar subjektif olup, skor ≥4 sarkopeni 

açısından değerlendirmeye alınır. Anketin düşük kas gücünü tespit etmede yüksek spesifitesi 

mevcuttur (71,84) (Tablo 11). 

 

Sorular  0 1 2 

• 5 kilo kaldırmada ve taşımada ne kadar zorlanırsın?*    

• Odanın bir ucundan diğerine yürürken ne kadar zorlanırsın?*    

• Yatak ve sandalyeden kalkarken ne kadar zorlanırsın?*    

• 10 basamağı çıkarken ne kadar zorlanırsın?*    

• Son bir yılda kaç defa düştün?*    

*0=hiç, 1= bazen, 2=çok,yardımsız yapamaz, yapamaz 

Tablo 11.SARC-F puan skalası  
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2.2.6.1.Kas Kütlesinin Değerlendirilmesi 

Kas kütlesinin değerlendirilmesinde Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRI), 

Bilgisayarlı Tomografi (BT) ya da Dual Enerji X ray Absorbsiyometri (DEXA), ultrasonografi 

(USG) gibi görüntüleme yöntemlerinin yanı sıra BİA (biyoelektrik impedans analiz) ve 

antropometrik ölçümler gibi noninvaziv yöntemler kullanılabilir. Seçimde testin kolay, 

ulaşılabilir ve maliyet etkin olmasına klinik pratikte önem verilir. 

Altın standart kabul edilen yöntem MRI ve BT’dir, ancak BT radyasyon maruziyeti, 

maliyeti, değerlendirmek için uzman gerekliliği gibi nedenlerle pratikte sık kullanılmamaktadır. 

DEXA’da radyasyon maruziyeti az, teknik süre kısadır. Ancak pahalı olması ve tetkikin her 

merkezde bulunmaması nedenli kullanımı kısıtlıdır. DEXA ile yapılan ölçümlerde sağlıklı genç 

erişkin iskelet kas kütle ortalamasının 2 standart sapma altı sarkopeni kabul edilmiştir (82). 

USG’nin kullanımı basit olmakla birlikte total kas kütlesi hakkında bilgi vermemesi kullanımını 

sınırlandırmıştır (85). 

Biyoelektrikimpedans analizi (BIA), ucuz ve kolay uygulanabilir bir yöntemdir. Yapılan 

bir çalışmada sonuçlarının MRI ile benzer olduğu gösterilmiş, diğer yöntemler yerine pratikte 

kullanımı önerilmiştir (86). Vücuttan geçirilen zararsız akımlarla değişik dokuların dirençlerini 

ölçerek vücut yağ yüzdesi ve yağ miktarı (Fat mass (FM %-kg)), yağsız kas kütlesi ve yağsız 

vücut kütlesi ve yüzdesi (Fat free mass -lean body mass (FFM ve LBM kg-%)), kas kütlesi ve 

yüzdesi (muscle mass (MM kg-%)) ve vücut su miktarı (TBW-total body water, intracelluler 

(ICW), ekstracelluler (ECW)) gibi hesaplamalar yapmaktadır. Ölçümün vücudun hidrasyon 

durumundan etkilenmesi dezavantajdır (87). Janssen ve arkadaşları tarafından 2002 de 

yayınlanan 60 yaş üzeri yaklaşık 4500 erişkin ile yapılan çalışmada BIA parametreleri 

kullanılarak SMI (Skeletal muscle mass index) hesaplanmıştır (SMI = iskelet kası kütlesi/vücut 

kütlesi x 100). SMI genç erişkin ortalamasının 1 standart sapma altı ılımlı sarkopeni, 2 standart 

sapma altı ciddi sarkopeni şeklinde tanımlanmıştır. Her iki kategoride yaşlı kadınlarda 

sarkopeni prevalansının daha yüksek olduğu görülmüştür (88). Yine BIA parametreleri (FFM), 

fonksiyonel durum değerlendirmesi için Katz günlük yaşam aktiviteleri (ADL) ve Lawton 

Enstrümental günlük yaşam aktiviteleri (IADL) ve beslenme durumunu değerlendirmek için 

Mini Beslenme Değerlendirme Testi (MNA(R)) kullanılarak 2010 da Bahat ve arkadaşları 

tarafından yayınlanan bir çalışmada, bakım evinde kalan ortalama yaşı 73,1 olan 157 erkek 

erişkinde sarkopeni prevalansı %85,4 bulunmuş, bu durum düşük beslenme ile ilişkili ancak 

fonksiyonel durum ile ilişkisiz bulunmuştur (89).  

SDOC 2020 (Sarkopeni Tanımları ve Sonuçları Konsorsiyumu) kriterlerine göre 

yürüme mesafesi <0,8 m/s ve el dinamometre kavrama kuvveti (EDKK) erkek/kadın 35,5/20 
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kg altında olanlar sarkopeni olarak değerlendirilmiştir (90). Yağsız vücut kütlesi (Apendiküler 

lean mass), güncel SDOC kriterlerine göre zayıf prediktif özelliği nedenli sarkopeni 

değerlendirme kriterlerden çıkarılmıştır (91). Bu nedenle bu tez çalışmasında EWSGOP2 

kriterlerinin yanı sıra yağsız vücut kütlesi ölçümü yerine el dinamometre kavrama kuvveti ve 

fiziksel performans baz alınarak SDOC kriterleri ile de sarkopeni değerlendirmesi yapılması 

planlanmıştır. 

Antropometrik ölçümlerde, üst orta kol çevresi (MAC-middle arm circumference), 

baldır çevresi (CC-calf circumference) ve bazı çalışmalarda da ek olarak deri kıvrım kalınlığı 

ölçülür. Ölçüm yapan kişiye bağlı olduğundan hata yapılması çok sıktır, bu nedenle rutinde 

yanında ek tetkik önerilir (82). Baldır çapı çevresi kas kütlesi ile orantılı bulunmuştur (82). 31 

cm altında olması anlamlı kabul edilmiştir (92). Üst kol çevresinin ise <24 cm olması 

erkeklerde, <23 cm olması kadınlarda sarkopeni açısından anlamlı kabul edilmiştir (78,81,93). 

2.2.6.2.Kas Gücünün Değerlendirilmesi: 

En yaygın kullanılan test kolay uygulanması nedenli el sıkma testidir, kas gücüyle doğru 

orantılı olduğu tespit edilmiştir. Hastaya baskın eliyle el dinamometresi kullanılarak 3 ölçüm 

yaptırılır, ortalaması veya en yüksek sonuç kullanılabilir. EWSGOP2 erkeklerde <27 kg, 

kadınlarda <16kg’ı eşik değer kabul etmiştir (71,94). Bu kriterler bölgesel değişiklik 

gösterebilmektedir. Japonya’da yapılan bir çalışmada AWSGOP2019 kriterleri uygulanmış, 

erkek <28 kg, kadın <18 kg eşik değer kabul edilmiştir. Bu eşik değerleri kullanıldığında bakım 

evinde kalan 62 ileri yaş bireyde sarkopeni prevalansı %87,1 tespit edilmiş, el kavrama gücü 

sarkopenik bireylerde 12,78 kg tespit edilmiştir (75). Yapılan fiziki ölçümlerin hastalarda 

günlük aktivite ve mortaliteye kadar birçok konuyu öngörmede faydalı olduğu tespit edilmiştir 

(95). Diğer basit ve uygulaması kolay olan yöntemlerden pik ekspiratuar akım ölçümü (PEF), 

bilinen akciğer hastalığı olmayan yaşlı popülasyonda kullanılabilir, ancak kullanımı 

yaygınlaşmamıştır (82). Diz fleksiyon-ekstansiyon testininde aynı şekilde kullanımı pratiktir 

ancak el sıkma testi kadar yaygınlaşmamıştır. Dizin ekstansiyon kuvvetinin, baldır kas 

ölçümleri ile doğru orantılı olduğu gösterilmiştir (96). 

2.2.6.3.Fiziksel Performans: 

Ölçümde kullanılan testler kısa fiziksel sistem bataryası (SPPB), merdiven çıkma testi, 

zamanlı kalk yürü testi ve 400m yürüme testidir. Testler geriatrik değerlendirme, yürüme, güç, 

endurans değerlendirmesi, performans değerlendirmesini saptamada da kullanılabilmektedir. 

Testlerin uygulama ve ölçümleri kolay olmakla birlikte kullanılacak testin seçimi araştırmacıya 

aittir. 
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Tablo 12.EWSGOP2 tarafından önerilen sarkopeni eşik değerleri (71) 
 

2020 yılında yayınlanan SDOC analizi birçok parametre ile yapılan sarkopeni tanımının 

aynı kişide farklı tanımlamalara neden olabileceğini ve bu durumun kafa karışıklığına yol 

açabileceğinin ön görmüştür. 13.421 erkek ve 4.828 kadın ile yapılan analizde DEXA ile 

yapılan kas kütlesi ölçümünün sonuçlarla ilişkisinin zayıf olduğu ve kas kavrama gücünün 

değerlendirilmesi açısından “el dinamometre kavrama kuvveti” (erkeklerde <35,5 kg ve 

kadınlarda <20 kg) ile fiziksel performansı değerlendirmek amacıyla “düşük yürüme hızı” 

(<0,8 m/sn) sarkopeni tanısı için iki ana kriter olarak değerlendirilmiştir (104). 

2.2.7 Sarkopeni Tedavisi 

 Sarkopeni birçok faktöre bağlı bir durumdur ve sonucunda fiziksel, işlevsel, ekonomik 

pek çok kayba neden olur. Multifaktöriyel bir patoloji olan sarkopenide, süreci direkt etkiyle 

ve durdurabilen, geri dönüştürebilen farmakolojik ajan tedavisi bulunmamakla birlikte çeşitli 

ajanlar kullanılabilmektedir. Altta yatan hastalıkların tedavisi, nütrisyon ve egzersiz tedavinin 

başında gelmektedir ve diğer farmakolojik tedavilere üstün olduğu gösterilmiştir (105). 

Tedavinin öncelikli amacı hastanın yaşam kalitesinin artırıp, mortalitesini azaltmak olmalıdır 

(106). Bu durumlar göz önüne alındığında her hastanın tedavisi bireysel planlanmaktadır. 

 İmmobilizasyon, kas kütle kaybının başlıca nedenlerindendir ve bu nedenle hastalara 

direnç ve aerobik egzersizleri önerilir, yapılan egzersizler kas kütle ve performans kaybını 

yavaşlatırlar (107,108). Aerobik egzersizler (yürüyüş, koşu vb.) mitokondriyal hacmi ve 

aktiviteyi aynı zamanda protein sentezini artırmakla birlikte direnç egzersizlerinin (ağırlık 
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çalışma) kas kütlesi ve gücünde artışa ve performansta iyileşmeye katkısının daha fazla olduğu 

görülmüştür (109). Frontera ve arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada 60-72 yaş 

aralığında 12 birey ile yapılan 12 haftalık direnç egzersiz programından sonra kas kesit 

alanlarında, kas kütle ve performansında artış saptanmıştır (110). Egzersiz tedavilerine 

uyumsuzluğun başlıca nedeni bireyin motivasyonunda yetersizliktir; bunun için tedavinin 

birlikte yaşadığı kişiler ile planlanması, birey bu programlara uyamıyor ise egzersiz dışı 

alternatif tedaviler planlanması önerilmiştir (102,110). 

 Günlük önerilen protein tüketimi 0,8 g/kg/gün’dür ancak yaşlı bireylerin çoğu yeterli 

besine ulaşamama, iştahsızlık, ek hastalıklar gibi nedenlerden dolayı önerilen miktardan çok 

daha az miktarda protein alabilmektedirler (111). Fiziksel olarak inaktif ve yaşlı bireylerde ise 

bu öneri günlük 1,2 g/kg’ a kadar çıkarken, farklı ek hastalıklarda (kronik böbrek yetmezliği, 

KOAH gibi.) oranlar değişebilmektedir. Protein ve enerji yönünden zengin takviyelerin kısa 

vadede faydası görüldüğü belirtilmekle birlikte uzun dönemde kişinin kendi beslenmesinde 

azalmaya neden olabileceği düşünülmektedir (112). 

 Farmakolojik tedavilerden olan hormonal tedavinin önemli bir komponentini 

testosteron oluşturmaktadır. İleri yaş erkeklerde kas kütlesinde, gücünde ve kemik mineral 

yoğunluğunda azalmanın testosteron miktarında azalma ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (113). 

Ancak testosteron, östrojen ve diğer büyüme hormonlarının kullanımı yan etkileri nedenli 

kısıtlanmaktadır (114-116). 

 Düşük D vitamini düzeyleri sarkopeni ile ilişkili bulunmuştur ancak D vitamini 

takviyesinin faydası tedavide tartışmalıdır (117). Anjiyotensin dönüştürücü enzim (ACE) 

inhibitörleri, genellikle kardiyovasküler sistem hastalıkların tedavisinde kullanılan ilaçlardır 

ancak çeşitli yolaklarda etkin olması nedenli sarkopeni tedavisinde kullanıma girmiştir. Bu 

mekanizmalar endotelde inflamasyonun azalması, anjiogenezde artış, aerobik aktivitede artış 

şekinde sıralanabilir (107). Yapılan bir çalışmada toplamda 641 hipertansiyon tanılı kadın hasta 

mevcut ACE inhibitörü kullanımı olan ve diğer antihipertansif tedavi alan şeklinde iki gruba 

ayrılarak incelenmiş ACE inhibitörü kullanımı olan grupta kas gücündeki düşüşte azalma tespit 

edilmiştir (118). Kalp yetmezliği tanılı 107 hasta ile yapılan bir başka çalışmada tedavi alan 

grupta başlangıç egzersiz süresinin 402 saniyeden 462 saniyeye yükseldiği; plasebo alan grupta 

ise 405 saniyeden 408 saniyeye yükseldiği ayrıca, başlangıç egzersiz süresinden bağımsız 

olarak egzersiz intoleransı olan hastaların egzersiz kapasitesinde artış olduğu izlenmiştir (119). 

Sonuç olarak sarkopeni tedavisinde temel bir farmakolojik tedavi bulunmamakta, 

elimizdeki ilaçların ikincil faydalarından yararlanılmakta ve bu konuda pek çok çalışma ve 
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güncellemeler yapılmaktadır; ancak sarkopeniyi önlemeden sonra ilk basamak tedavide 

egzersiz-mobilizasyon ve protein ağırlıklı nütrisyon önemli yer tutmaktadır. 

2.3. KOAH VE SARKOPENİ 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı ilerleyici hava yolu kısıtlaması ve parankim hasarı 

ile giden, 40 yaş üzeri yetişkin bireylerin yaklaşık %10’unu etkileyen yaygın ve önlenebilir bir 

hastalıktır (1). KOAH aynı zamanda sistemik bir enflamasyon yanıtı oluşturması ve ileri 

evrelerinde hipoksiye neden olması kaynaklı başta kardiyovasküler hastalıklar olmak üzere 

anemi, kaşeksi, iskelet kas disfonksiyonu, metabolik ve hormonal bozukluklar gibi pek çok 

ekstrapulmoner bozukluk ile bağlantılıdır. Sarkopeni ise kas gücü ve performansında kayıp 

olarak tanımlanmakla birlikte 50 yaşından sonra sadece yaşlanmadan kaynaklı primer 

sarkopenide kas gücü kaybının %1,5-%5 arası olduğu gözlemlenirken, sekonder sarkopeni 

sıklıkla KOAH gibi ek kronik hastalıklarla birliktelik göstermektedir (77). KOAH tanılı 

hastalarda çeşitli nedenlerle artan immobilizasyon, iskelet kas disfonksiyonun başlıca 

nedenlerindendir ve erken müdahale ile önlenebilir ve geri döndürülebilir bir durumdur. 

Bununla birlikte KOAH’da immobilizasyon ve sistemik inflamasyona bağlı gelişen kas gücü 

ve kütlesi kaybı, doğal olarak solunum kaslarında da zayıflamaya yol açarak nefes darlığında 

artışa ve egzersiz kapasitesinde azalmaya yol açarak hastaların daha çok immobilize olmasına 

ve extremitelerde kas atrofisine neden olan kısır döngüye yol açmaktadır. Tedavi açısından 

bakıldığında ise hem KOAH’ da hem sarkopenide rehabilitasyon oldukça önem arzetmektedir. 

KOAH’da fiziksel aktivitenin devamlılığı farmakolojik tedavi kadar önem taşımaktadır ve 

pulmoner rehabilitasyon (PR)’un tedavideki faydası birçok kez kanıtlanmıştır (1).PR’ da 

egzersiz programlarının yanı sıra hasta eğitimi, sigara bırakma, diyet planlama, psikososyal 

destek programları birlikte yürütülmektedir. PR ile yaşam kalitesi, egzersiz kapasitesi artan, 

nefes darlığı azalan hastanın iskelet kas disfonksiyonu da gerilemekte, iskelet kas dayanıklılığı 

ve kas gücü artmakta, dolayısıyla sarkopeni de tedavi olmaktadır.  

 Bu tez çalışmasında, KOAH’da kas gücü kaybının önlenmesinin medikal tedavi kadar 

önemli olduğu hipotezinden yola çıkılarak sarkopeninin bu hastalar için önemi araştırılmaya 

çalışılmıştır. 

3.GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışmamız 20.02.2022 ile 20.08.2022 tarihleri arasında Tokat Gaziosmanpaşa 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Göğüs Hastalıkları polikliniğine başvuran KOAH tanılı hastalardan 

ve KOAH tanısı ve semptomu olmayan kişilerden oluşmuştur. 
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3.1 Araştırmanın Etik Kurul Kararı: 

Bu çalışma Tokat Gaziosmanpaşa Üniversitesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu 

tarafından onaylanmış (Proje no: 22-KAEK-013, Onay Tarihi: 16.02.2022) ve prospektif olarak 

planlanmıştır. Bu çalışma için ek araştırma bütçesi ayrılmamıştır. 

3.2. Çalışmaya Dâhil Edilme Kriterleri 

Çalışmaya Tokat Gaziosmanpaşa Üniversitesi Göğüs Hastalıkları kliniğine nefes darlığı 

ile başvuran GOLD 2021 klavuzuna göre tanısı kesinleşmiş KOAH hastaları ve kontrol grubu 

olarak KOAH tanısı olmayan bireyler dahil edilmiştir. Hastalar 40 yaş ve üzeri olarak seçilmiş 

ve cinsiyet farkı gözetilmemiştir. 

3.3. Çalışmaya Dahil Edilmeme Kriterleri 

• Önceden tanı almış kas hastalığı bulunanlar 

• KOAH dışında tanı almış akciğer hastalığı olanlar (Astım, Bronşiektazi, IPF v.s) 

• Aktif tedavi aldığı bir malignite tanısı olan hastalar 

• Son 6 ay içinde 15 günden fazla sistemik steroid kullanımı öyküsü olanlar 

• 40 yaşın altında olanlar  

• Kalp pili olanlar  

• Gebeler 

• Hareket etmek ve dengede durmak için yardımcı araç(baston -protez- tekerlekli sandalye 

vb. ) kullananlar 

• Uzun süreli oksijen tedavisi alıp polikliniğimize oksijen tüpü eşliğinde başvuran desatüre 

hastalar 

3.4. Çalışmada kullanılacak parametreler 

• Hastalara ait demografik bilgiler (yaş, cinsiyet, sigara öyküsü, üst kol ve baldır çapı 

ölçümü) 

• Komorbiditeleri (Diyabet, Hipertansiyon, Koroner Arter Hastalığı, Kalp Yetmezliği, vb.) 

• Solunum Fonksiyon Testi Parametreleri (FEV1, FVC, FEV1/FVC) 

• MMRC  dispne skalası  

• GOLD  evrelemesi 

• Mini Nütrisyonel Değerlendirme Testi (MNA) 

• Bio-impedans Analizi Parametreleri (ağırlık, VKİ, fat mass, fat free mass, muscle mass) 

• El dinamometresi (Hand grip strength) ile dominant elde ortalama ölçüm sonucu  
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• Hastanın yakın zamanda bakılan (1-3 ay içinde) hemogram -hematokrit -BUN (kan üre 

azotu)-kreatinin -AST (Aspartat Aminotransferaz) -ALT (Alanin aminotransferaz) -CRP 

(C Reaktif Protein) sonuçları  

• Fiziksel performans değerlendirmesi (6 dakika yürüme testi) 

• SARC-F anketi puan skorlaması 

3.5. Çalışma Protokolü 

Çalışmamıza alınan hastaların demografik özellikleri (yaş, cinsiyet, sigara öyküsü) ve 

komorbiditeleri anket ile toplanmıştır (Ek-1). Hastanemizde spirometri testi solunum fonksiyon 

testi labaratuarında cihazların günlük kalibrasyonlarına dikkat edilerek son klavuzlara uygun 

olarak yapılmaktadır (1). Teste başlamadan önce hastaların yaş, kilo ve cinsiyetleri kaydedilir, 

hastaya manevralar anlatılır. Ardışık 3 ölçüm yapılır. Ekspiryum süresinin en düşük 6 saniye 

olmasına dikkat edilmektedir. FEV1, FVC değerleri (litre ve % olarak) ve FEV1/FVC oranı % 

olarak belirlenmekte olup, akım-volüm ve volüm-zaman eğrileri elde edilmektedir. 

Araştırmamız KOAH evresi ilerledikçe sarkopeni şiddetinde artış olabileceği hipotezi 

ile planlanmıştır. KOAH evresi ve şiddeti son güncel rehber olan GOLD 2022’deki standartlara 

göre FEV1%, mMRC dispne skalası, son bir yıldaki hastane yatışı ve alevlenme sayıları ile 

belirlenmiştir. Hastalar A-B-C-D subgrublarına ayrılmış, KOAH semptomu ve alevlenme 

sayısı en az olan grup A, hem semptomu hem alevlenme sayısı en yüksek olan grup D olarak 

belirlenmiştir (Şekil 2). mMRC dispne skalası Medical Research Council Dispne Skalası'nın 

modifiye edilmiş halidir (120) (Tablo 6). Bu skala hastanın nefes darlığı düzeyini ifade etmesini 

sağlayan 0-4 puanlık 5 ifade içermektedir, skala hastalara sunulup kendilerine uygun olan 

ifadeyi seçmeleri istenmiştir. 

Mini nutrisyonel değerlendirme testi (MNA) ayaktan takip edilen ve geriatrik 

popülasyonda kullanılmak üzere oluşturulmuştur. Uzun yıllar kullanımda olan testin 

uluslararası beslenme ve geriatri ile ilgilenen topluluklarca da kullanımı önerilmektedir 

(121,122). Klinikte olduğu kadar poliklinikte de kullanım kolaylığı olması testin kullanımını 

yaygınlaştırmıştır. Hastanın hastaneye yatışı ve süresi, tedavi ve bağışıklık yanıtı, hayat kalitesi 

gibi tüm evrelerde beslenmenin değerlendirilmesi büyük önem taşımaktadır (123). Mini 

nütrisyonel kısa form (MNA-SF) 6 sorudan oluşmaktadır, test sonucunda 8-11 puan aralığı 

malnütrisyon riski altında ve 0-7 puan aralığı ise malnütrisyonlu olarak tanımlanmaktadır. Test 

anket çalışmamıza dahil edilmiştir. 

Sarkopeni değerlendirme aşamasında 5 soruluk SARC-F anketi hastalara yöneltilmiştir. 

Hastanın kendine en uygun cevapları vermesi istenmiş ve kaydedilmiştir (Tablo 11). Sarkopeni 
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şiddeti belirlemeye yönelik ölçümler yapılırken TANİTA BC 420MA Vücut Analiz Cihazı 

kullanılarak biyo-impedans çalışmaları yapılmıştır. Tanita ile ölçüm yapılırken kesin 

kontrendikasyon olan kalp pili olan hastalar ve yanı sıra desteksiz ayakta duramayan hastalar 

çalışmaya dahil edilmemiştir. Ağırlık, yağ kütlesi (fat mass), yağ yüzdesi (fat %), kas kütlesi 

(muscle mass), kas yüzdesi (muscle %), fat free mass (FFM) değerleri ve TAKEİ marka el 

dinamometresi kullanarak katılımcıların dominant elle yapılan 3 ölçümün ortalaması hazırlanan 

ankete kaydedilmiştir (Ek-1). Dinamometre ölçümleri oturur pozisyonda yapılmıştır. Yaşa ve 

cinsiyete göre normal aralığı düzenlenmiş el dinamometre kavrama kuvveti referans aralığına 

göre düşük-normal değerlendirmesi yapılmıştır (124). Üst kol çapı ve baldır çapı ölçümü için 

mezura kullanılmıştır. Sarkopeni tanımlamalarında EWSGOP2 kriterlerinin 

değerlendirilmesinin yanı sıra güncel öneriler içeren SDOC kriterleri kullanılmıştır (71,104). 

Hastaların planlanan hemogram, hematokrit, BUN, kreatinin, AST, ALT, CRP sonuçları 

hasta dosyalarından ve e-nabız üzerinden görülüp kaydedilmiş olup bu çalışma için hiçbir ek 

tetkik istenmemiştir. 

Altı dakika yürüme testi 30 metrelik koridorda hemşire gözetiminde yapılmış, hastaların 

test öncesi ve sonrası oksijen satürasyonları, nabızları, yürüme mesafeleri (metre) hazırlanan 

ankete kaydedilmiştir. 

3.6 İstatiksel Analiz 

İstatiksel analizin SPSS versiyon 20.0 (SPSS, Inc. Chicago, Illinois) kullanılarak 

gerçekleştirilmesi planlandı. Değişkenlerin dağılım modelini test etmek için Kolmogorov-

Smirnov testi kullanılması planlandı. Kategorik değişkenler yüzde olarak ifade edilmesi ve ki-

kare testi ile karşılaştırılması planlandı. Verilerin, ortalama ± standart sapma (SD) olarak ifade 

edilmesi planlandı. KOAH hastalarında GOLD A-B-C-D evresi ve sarkopeni parametreleri 

ilişkisi için varyans analizi (ANOVA) kullanılması planlandı. Sarkopenide el dinamometre 

kavrama kuvvetini etkileyen parametrik verilerin tespiti için pearson korelasyon analizi 

yapılması planlandı. P değeri <0,05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

 

4.BULGULAR 

Çalışmaya 43 KOAH tanılı, 40 kontrol grubu olmak üzere toplam 83 hasta dahil edildi. 

KOAH tanılı hastaların yaş ortalaması 63,93±8,10, hastaların %95,3’ü erkek (n:41) ve 

hastaların ortalama sigara kullanımları 42,09±12,09 paket/yıl idi. Bu oran kontrol grubu ile 

karşılaştırıldığında anlamlı olarak fazla bulundu (sırasıyla p<0,001, p=0,005, p<0,001). 

 KOAH grubunda, kontrol grubuna göre ortalama yaş daha yüksek ve erkek cinsiyet oranı 

anlamlı daha fazlaydı (sırasıyla p<0,001, p=0,005). Sarkopeni değerlendirme anketi SARC-F 
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puanı KOAH grubunda anlamlı daha yüksekti (p<0,001). KOAH ve kontrol grubu laboratuvar 

parametreleri açısından değerlendirildiğinde KOAH grubunda sadece CRP düzeyi anlamlı 

yüksekti (p<0,001), diğer kan parametreleri benzer bulundu. Mini nütrisyonel anket puanı ve 

ek hastalık oranı ise her iki grupta benzerdi. KOAH ve kontrol grubunun demografik özellikleri, 

SARC-F ve MNA skorları ile laboratuvar bulguları Tablo 13’ de sunulmuştur. 

 

Tablo 13. KOAH ve kontrol grubunun genel özellikleri ve laboratuvar bulguları 

 

Parametreler    KOAH  (n:43)    Kontrol  (n:40)      P değeri 

Yaş  63,93 ± 8,10 54,67 ± 11,60 <0,001 

Cinsiyet (E/K) 41/2 29/11 0,005 

Sigara pkt /yıl  42,09±12,09 8,20 ±9,68 <0,001 

Ek hastalıklar (var/yok) 

HT 

İKH 

DM 

Diğer hastalıklar* 

29/14 (67,4) 

8/35 

11/32 

6/37 

13/30 

18/22 (%45) 

9/31 

5/35 

6/34 

4/36 

 

0,78 

0,16 

0,56 

MNA-SF 13,54 ± 1,21 13,84 ± 0,33 0,09 

SARC-F 1,53 ± 0,27 0,17 ± 0,07 <0,001 

HGB 13,8 ± 1,8 14,1 ± 1,5 0,66 

HCT 41,6 ± 4,9 41,6 ± 4,1 0,98 

Üre 17,3 ± 7,3 18,1 ± 8,7 0,71 

Kreatinin 0,84 ± 0,24 0,90 ± 0,19 0,32 

AST 18,7 ± 10,2 18,9 ± 6,4 0,93 

ALT 16,4 ± 7,1 18,5 ± 9,5 0,40 

CRP 5,6 ± 4,6 2,4 ± 1,7 <0,001 

Kısaltmalar: HT: Hipertansiyon, İKH: İskemik kalp hastalığı, DM: Diabetes Mellitus, MNA: Mini 

nütrisyonel anket, SARC-F: Sarkopeni değerlendirme anketi, HGB: Hemoglobin, HCT: Hematokrit, 

AST: Aspartat aminotransferaz, ALT: Alanin aminotransferaz  

Diğer hastalıklar: Geçirilmiş Tüberküloz, Obstrüktif Uyku Apne Sendromu, Romatoid Artrit, Benign 

Prostat Hiperplazisi, Hepatit B, Hiperlipidemi, Peptik Ülser, Gut 

 

Biyoimpedans ölçüm verilerine göre KOAH grubunda ortalama vücut ağırlığı, ortalama 

EDKK, yaş ve cinsiyete göre düzeltilmiş el dinamometre kuvveti (YGDEDKK) kontrol 

grubuna göre anlamlı daha düşük bulundu (sırasıyla p=0,05, p=0,019, p<0,001). KOAH 

grubunda VKİ, kas kütlesi, yağ kütlesi, FFM, üst kol ve baldır çapı daha düşük bulundu ancak 

fark, istatiksel anlamlı değildi (Tablo 14).  
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Tablo 14. KOAH ve kontrol grupları arasında bioimpedans parametrelerinin ve EDKK 

parametrelerinin karşılaştırmalı değerlendirmesi 

 
Parametreler   KOAH (n:43)      Kontrol (n:40) P değeri 

VKİ (AO) * 26,24 ± 4,39 27,86 ± 3,67 0,08 

Ağırlık (AO) * 71,52 ± 14,34 77,06 ± 9,79 0,05 

Kas kütlesi (%) 52,29 ± 8,94 53,66 ± 7,29 0,46 

Yağ kütlesi (%) 18,11 ± 8,68 20,47 ± 6,39 0,16 

FFM 54,55 ± 8,71 56,68 ± 7,54 0,25 

Üst kol çapı (cm) 28,36 ± 4,45 30,07 ± 4,34 0,08 

Baldır çapı (cm) 32,97 ± 4,92 34,05 ± 4,01 0,28 

EDKK (kg) 31,31 ± 8,15 37,12 ± 13,32  0,019 

YCGDEDKK 

Düşük/Normal (n) 

                    

            30/13 

            

           13/27 

         

          0,005 

Kısaltmalar: VKİ: Vücut Kitle İndeksi, EDKK: El dinamometre kavrama kuvveti YCGDEDKK: Yaşa ve 

cinsiyete göre düzeltilmiş el dinamometre kavrama kuvveti, FFM: Yağsız vücut kütlesi, Bağımsız T testi 

kullanılmıştır. AO: Aritmetik ortalama 

 

KOAH hastaları GOLD klavuzuna göre A-B-C-D subgruplarına ayrıldığında gruplar 

arasında tüm SFT parametreleri, alevlenme sayıları, hastane yatış oranları, mMRC dispne skoru 

ve 6DYT sonuçları anlamlı olarak farklı bulundu (Tablo 15). 

 
Tablo 15. KOAH hastalarının SFT parametreleri ve GOLD subgrupları 

 

Parametreler GOLD A 

(n=20) 

GOLD B 

(n=13) 

GOLD C 

(n=3)  

GOLD D 

(n=7) 

Toplam P değeri 

FEV1 (lt) 1,92±0,57 1,32±0,36 2,04±0,64 1,37±0,49 1,67±0,58 0,008 

FEV1(%) 61,9±14,1 50,4±13,1 72,6±17,7 46,2±15,9 56,9±15,9 0,015 

FVC (lt) 3,08±0,84 2,33±0,69 2,95±0,92 2,49±0,70 2,77±0,83 0,074 

FVC(%) 79,9±16,1 66,0±16,0 83,0±22,1 65,8±18,1 74,0±17,7 0,074 

FEV1/FVC(%) 61,1±8,1 56,3±8,2 69,3±5,5 53,7±6,3 59,1±8,5 0,019 

SBYAS 0,15±0,08 0,76±0,16 2,33±0,57 2,42±1,13 0,86±0,16 <0,001 

SBYHYS 0,0 0,15±0,10 0,33±0,30 0,71±0,28 0,18±0,07 0,002 

mMRC skoru 0,85±0,36 2,05±0,80 0,66±0,57 2,42±0,79 1,44±0,78 <0,001 

6DYT (metre) 318,7±72,9 300,0±50,0 369,2±96,9 192,8±156,6 312,2±110,1 0,005 

Kısaltmalar: SBYHYS: Son bir yıldaki hastane yatışı sayısı SBYAS: Son bir yıldaki alevlenme sayısı 

6DYT: Altı dakika yürüme testi Mmrc: Modifiye medical research council dispne skoru, One way 

ANOVA testi kullanılmıştır. 
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SDOC kriterlerine göre KOAH grubunda 43 hastanın 17’sinde (%39,5) sarkopeni tespit 

edildi, kontrol grubunda bu oran %17,5 idi ve fark anlamlıydı (p=0,024). Ayrıca oransal olarak 

bakıldığında GOLD C ve D grubunda sarkopeni daha yüksek oranda olarak bulundu (Tablo 

16). 

 
Tablo 16. KOAH GOLD subgrupları ve kontrol grubunda sarkopeni varlığı ve el dinamometre 

verilerinin karşılaştırması* 

 

 

EDKK ile MNA ve bioimpedans vücut analiz parametrelerinin ilişkisi pearson 

korelasyon analizi ile değerlendirildi (Tablo 17). KOAH hastalarında EDKK ile MNA, kas 

kütlesi ve yağsız vücut kütlesi arasında pozitif korelasyon ilişkisi bulundu (Tablo 17). 

 

Tablo 17. KOAH hastaları EDKK, MNA ve Bioimpedans verilerinin korelasyon analizi* 

Parametreler EDKK 

r p 

MNA 0,40 0,007 

Kas kütlesi 0,41 0,008 

Yağ kütlesi 0,12 0,43 

Üst kol çapı 0,13 0,40 

Baldır çapı 0,21 0,19 

FFM 0,42 0,008 

VKİ 0,15 0,36 

*Pearson korelasyon analizi Kısaltmalar: EDKK: El dinamometre kavrama kuvveti  MNA: Mini 

nütrisyon anketi, VKİ: Vücut kitle indeksi  FFM: Fat free mass (Yağsız vücut kütlesi) 

Parametreler Kontrol 

(n:40) 

GOLD A 

(n:20) 

GOLD B 

(n:13) 

GOLD C 

(n:3) 

GOLD D 

(n:7) 

P değeri 

Sarkopeni (n) 

Var 

Yok 

 

7 (17,5%) 

33(82,5%) 

 

8 (40,0%) 

12(60,0%) 

 

2 (15,4%) 

11(84,6%) 

 

2 (66,7%) 

1 (33,3%) 

 

5 (71,4%) 

2 (28,6%) 

 

0,024 

EDKK 37,12±13,32 33,33±7,03 28,27±10,16 33,20±5,89 30,20±7,22 0,019 

YCGDEDKK 

Düşük 

Normal 

 

13 (32,5%) 

27 (67,5%) 

 

12 (60,0%) 

8 (40,0%) 

 

10 (76,9%) 

3 (23,1%) 

 

3 (100%) 

0 (0%) 

 

5 (71,4%) 

2 (28,6%) 

 

0,005 

* KOAH hastalarında GOLD subgrupları, SODC kriterlerine göre Sarkopeni varlığı açısından One-way 

ANOVA testi ile değerlendirilmiştir. P değeri, KOAH ve kontrol grubu karşılaştırılarak elde edilmiştir. 

Kısaltmalar: EDKK: El dinamometre kavrama kuvveti YGDEDKK: Yaşa ve cinsiyete göre düzenlenmiş 

el dinamometre kavrama kuvveti 
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EDKK ile solunum fonksiyon testi parametreleri ve GOLD subgruplarının ilişkisi 

korelasyon analizi ile değerlendirildi. EDKK ile FEV1, FVC, ve 6DYT ile pozitif korele, 

mMRC skoru ile negatif korele bulundu (Tablo 18). Ayrıca 6DYT, son bir yıldaki alevlenme 

sayısı ve hastane yatışı ile negatif korele bulundu (sırasıyla r:-0,41, p=0,006; r:-0,38, p=0,011). 
 

Tablo 18. KOAH hastalarında EDKK ile solunum fonksiyon parametrelerinin ve alevlenme 

sayılarının korelasyon analizi 

 

Parametreler EDKK 

r p 

FEV1 0,38 0,014 

FEV1 (%) 0,01 0,96 

FVC 0,35 0,026 

FVC (%) 0,08 0,63 

FEV1/FVC 0,20 0,22 

mMRC -0,32 0,039 

6DYT 0,32 0,039 

SBAYS -0,21 0,18 

SBYHYS 0,26 0,09 

*Pearson korelasyon analizi Kısaltmalar: mMRC: Modifiye medical research council dispne 

skoru, 6DYT: Altı dakika yürüme testi, SBYHYS: Son bir yıldaki hastane yatışı sayısı SBYAS: Son 

bir yıldaki alevlenme sayısı  

 

 

5.TARTIŞMA: 

Çalışmamızda göğüs hastalıkları kliniğine en sık başvuru sebeplerinden biri olan 

KOAH’ın sarkopeni ile ilişkisi, KOAH grubu ve kontrol grubu arasında sarkopeni 

prevalansındaki farklılıklar ve KOAH gruplarında demografik ve laboratuvar parametreler 

incelenmiştir. Çalışmamızda KOAH tanılı GOLD D grubu hastalarda yüksek sarkopeni 

prevalansı ve düşük 6DYT, yüksek alevlenme sayısı ve hastane yatışı tespit ettik. Bu nedenle 

bu gruptaki hastalarda sarkopeni açısından yakın takip yapılmasının, medikal tedaviye ek 

olarak destek tedavi ve rehabilitasyonun planlanmasının önemli olduğunu düşünmekteyiz. 

Vilaro ve ark’ nın yaptığı bir çalışmada KOAH alevlenmesiyle acile başvuran hastalarda 

düşük VKİ’ne sahip olmanın alevlenmeleri, hastane yatışlarını ve mortaliteyi artırdığı tespit 

edilmiştir (125). Başka bir çalışmada da düşük yağlı kütle ve düşük yağsız kütleye sahip 412 

KOAH tanılı hasta değerlendirilmiş ve yağsız kütlenin düşük olmasının mortalitenin 

belirlenmesinde daha üstün bir belirteç olduğu saptanmıştır (126). KOAH kaynaklı gelişen 

pulmoner disfonksiyon, dispneye bu durum immobilizasyona ve egzersiz intoleransına yol 

açmakta ve sarkopeni gelişmesi kolaylaşmaktadır. Her ne kadar sarkopeni düşük VKİ’ne sahip 
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olan KOAH’lı bireylerde sıklıkla tespit edilse de Maltais ve arkadaşları obez olan KOAH 

olgularının da iskelet kas disfonksiyonu-sarkopeni açısından değerlendirilmesi gerektiğini 

vurgulamışlardır (127). Costa ve arkadaşları tarafından 91 KOAH tanılı hasta ile yapılan 

çalışmada VKİ’nin GOLD evresi ile korelasyon göstermediği, normal VKİ’ne sahip hastalarda 

%20 (25 hastanın 5’i), düşük VKİ’ne sahip hastalarda %82,1 (28 hastanın 23’ü), obez 

hastalarda %21(38 hastanın 8’i) oranında sarkopeniye rastlanmıştır (10). Bu sonuçlar 

sarkopenik obezitenin de önem arzettiğini göstermektedir. 

Kas kuvveti değerlendirilirken kullanılan el dinamometresi ile yapılan ölçümler üst 

ekstremite kas kuvvetini göstermekte olup; sıklıkla kardiyovasküler mortalite ile 

ilişkilendirilmiştir. Son yıllarda KOAH’ da alevlenme sıklığı ve hastalık evreleri ile kas kuvveti 

ilişkisini araştıran çalışmalar yapılmıştır. Her iki cinsiyetten 55 yaş üzeri 1582 (KOAH 

olmayan; n=788, KOAH; n=845) katılımcı ile yapılan bir çalışmada el kavrama gücünün 

etkilendiği ek faktörler göz önüne alınarak yapılan çok değişkenli analizde; erkeklerde 

düzeltilmiş el kavrama gücü KOAH olmayan grup için 45,23 ± 4,11 kg, GOLD-1 alt grubu için 

43,21 ± 3,71 kg, GOLD-2 alt grubu için 41,88 ± 2,81 kg ve GOLD-3 ve 4 alt grup için 39,45 ± 

3,75 kg saptanmıştır. Kadınlarda düzeltilmiş el kavrama kuvveti KOAH olmayan grup için 

30,31 ± 2,63 kg, GOLD-1 alt grubu için 29,01 ± 2,32 kg, GOLD -2 alt grubu için 25,42 ± 2,41 

kg ve GOLD-3 ve 4 alt grubu için 23,82 ± 2,15 kg saptanmıştır. İleri evre KOAH tanılı 

hastalarda aynı cinsiyet içinde daha düşük el kavrama gücü tespit edilmiştir. Aynı çalışmada 

kadınlarda FEV1 ile el kavrama gücü arasında anlamlı bir ilişki saptanırken, erkeklerde bu ilişki 

saptanmamış, aynı yaş grubunda sigara içen bireylerin içmeyenlere göre daha düşük el kavrama 

gücüne sahip olduğu tespit edilmiştir (128). 2015 yılında yayınlanan 142.681 katılımcı ile 

yapılan Prospective Urban-Rural Epidemiology (PURE) çalışmasında ise KOAH nedenli 

hastane yatışları ile kavrama gücü arasında anlamlı ilişki bulunmamıştır (129). Asya’ da Kore 

Ulusal Sağlık ve Beslenme İnceleme Anketi (KNHANES) verileri kullanılarak 40 yaş üstü 2963 

bireyin (KOAH tanılı n=421) dahil edildiği bir çalışmada; el kavrama gücünün genel 

popülasyonda FEV1 ve FVC ile anlamlı ilişki gösterdiği ancak yaş, cinsiyet, boy gibi faktörler 

düzeltildikten sonra ilişkili olmadığı saptanmıştır. KOAH grubunda daha yüksek tespit edilen 

el kavrama gücünün (37.2±9.2'ye karşı 23.1±5.2, P <0.001), KOAH tanılı hastalarda erkek 

cinsiyetin hâkim olmasına bağlanmıştır. Çalışmada yaşam kalitesinin el kavrama gücü ile 

ilişkili olduğu saptanmıştır (130). 

Günümüzde hastalığı önlemeye yönelik tüm çabalara rağmen KOAH’ın prevalans ve 

mortalitesi yüksek seyretmekte, dünyada önemli bir sağlık sorunu ve sosyoekonomik yük 

olmaya devam etmektedir (1). Multifaktöriyel bir hastalık olan KOAH’ a görüldüğü yaş aralığı 
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itibariyle genellikle ek kronik hastalıklar eşlik etmekte veya inflamatuar bir hastalık olması 

nedenli yeni komorbiditelere zemin hazırlamaktadır (13). Genel anlamı ile kas gücü, kütlesi ve 

performansında azalma olarak tanımlanan sarkopeni; sadece yaşlanma mekanizmaları ile 

primer olarak oluşabileceği gibi kronik hastalıklara sekonder olarak da oluşabilir (81). KOAH 

ile sarkopeninin birlikteliği normal vücut kütle indeksine sahip bireylerde dahi %20-%40 

oranında tespit edilmiştir (127). Bu birliktelik her iki hastalığın da mortalitesini artırır ve 

hastaların yaşam kalitesini azaltır. Doğrudan bireye etkilerinin yanı sıra azalmış iş gücü, artmış 

sağlık maliyetleri gibi indirekt etkileri de önem taşımaktadır. 

Çalışmamızda KOAH grubunda, kontrol grubuna göre ortalama yaş daha yüksek ve 

erkek cinsiyet oranı anlamlı daha fazlaydı (sırasıyla p<0,001, p=0,005). KOAH grubunda 

kontrol gruba göre, sigara öyküsü beklendiği üzere anlamlı daha yüksekti (p<0,001).  

Çalışmamıza katılan KOAH tanılı bir kadın hastanın geçirilmiş tüberküloz öyküsü mevcuttu ve 

akciğer grafisinde buna ait sekeller izlendi. Bir kadın hastada da biomass maruziyetine bağlı 

KOAH tanısı mevcuttu. Literatürü incelendiğimizde, çalışmamıza benzer şekilde toplum ile 

karşılaştırıldığında KOAH tanılı hastaların büyük kısmının ileri yaşta, erkek cinsiyet hâkim 

hastalar olduğunu ve sigara kullanımının oldukça yaygın ve fazla miktarlarda olduğunu 

görmekteyiz (25,28). Günümüzde kadınların da çeşitli mesleksel kollarda aktif olması ve sigara 

kullanımın artması ile kadın ve erkek KOAH prevalansı birbirine yaklaşmışken, çalışmamızda 

KOAH olgularında erkek cinsiyetin bu kadar yüksek oranda olmasını Tokat bölgesine ait 

yöresel faktörlerin (maden işçiliği, çiftçilik, yaş itibari ile erkek hastaların geçmişte bu 

maruziyetlerinin fazla olması gibi) de etkilediğini düşünmekteyiz. 

Çalışmamızda KOAH tanılı olguları ve kontrol grubu olguları ek hastalıklar açısından 

karşılaştırdığımızda anlamlı fark bulunmadı. En sık görülen üç hastalığın KOAH grubunda 

sırasıyla iskemik kalp hastalıkları (%25,5), hipertansiyon (%18,6), diyabet (%13,9) olduğu 

görüldü. Literatürü incelediğimizde KOAH ve komorbiditelerin birlikteliği ile ilgili pek çok 

çalışma mevcuttur ve çalışmalar genellikle bu birlikteliğin KOAH kaynaklı sistemik 

inflamasyon, oksidatif stres, endotel hasarı gibi nedenlere bağlı olduğu üzerinde durmaktadır 

(131, 132). Camiciottoli ve arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada 412 KOAH tanılı hasta 

değerlendirilmiş, hastaların %62’sinde sistemik hipertansiyon, ikinci sırada ise periferik 

vasküler hastalıklar izlenmiş, iskemik kalp hastalıkları hava yolu obstrüksiyonu ağırlığı ile 

ilişkilendirilmiştir (133). Türkiye’ de 179 KOAH tanılı hasta ile yapılan bir çalışmada ise 

hipertansiyon (%60,9), koroner arter hastalığı (%33), diyabet (27,4) birliktelik saptanan ilk 3 

hastalık olarak görülmüştür (134). Eski yıllarda yapılan bir çalışmada ise çalışmamıza benzer 

şekilde en sık birliktelik gösteren hastalıkların HT (%28), DM (%14) ve iskemik kalp hastalığı 
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olduğu (%10) bildirilmiştir (135). Çalışmamızda KOAH hastaları ve kontrol grubunda ek 

hastalık görülme oranı açısından fark olmaması hücresel boyuttaki mekanizmaların yanı sıra 

yaş, cinsiyet, sigara, yaşam tarzı gibi ortak risk faktörlerine bağlı olabileceği düşünülmüştür. 

Öte yandan yaş, cinsiyet, komorbidite gibi parametrelerin iki grupta benzerliği bu faktörlerin 

sarkopeni açısından kafa karıştırıcı faktör (confounding factor) olmasını engellemiştir.  

Çalışmamızda KOAH olgularında sarkopeni değerlendirme anketi olan SARC-F puanı, 

kontrol grubuna göre anlamlı yüksek bulundu (ortalama puanlar sırasıyla 1,53±0,27 / 

0,17±0,07, p<0,001). Ancak sarkopeni açısından SARC-F anket sonucu 4 puan ve üzeri anlamlı 

kabul edildiğinden ve KOAH grubunda sadece 4 hasta (%9,3) bu kriterlere uyduğundan 

sarkopeni tanısı için Sarkopeni Tanımları ve Sonuçları Konsorsiyumu (SDOC)’nun tanı 

kriterleri kullanıldı. Buna göre KOAH olgularında sarkopeni görülme oranı %39,5 (n:17) tespit 

edildi. Bir derleme ve meta analiz çalışmasında KOAH hastalarında genel sarkopeni 

prevalansının %8 ile %21 arasında değiştiği ve bakımevlerinde kalan hastalarda bu oranın 

%63’e kadar yükselebildiği görülmüştür ancak 2565 KOAH hastasının değerlendirildiği bu 

analizde prevalanstaki bu farklılığın kullanılan tanı yöntemine, eşik değerlere, hasta 

popülasyonuna bağlı olduğu düşünülmüştür (136). Yang ve arkadaşları tarafından yapılan 

komorbidite ayrımı yapılmaksızın yaşları 71,5 ± 5,8 olan toplam 384 yaşlı bireyin dahil edildiği 

çalışmada farklı tanı kriterleri ile sarkopeni tanımlaması arasındaki farklar değerlendirilmiş, 

AWGS kriterleri ile sarkopeni prevalansı %15,9, SARC-F kriterleri ile %12,2, daha 

sadeleştirilmiş SARC-F-3 kriterleri kullanıldığında ise %13,3 bulunmuştur (137). Polikliniğe 

ayaktan başvuran 80 KOAH tanılı hastanın değerlendirildiği bir kesitsel çalışmada sarkopeni 

yalnızca düşük kas gücü ve düşük kas kütlesi olarak tanımlanmış ve prevalans %25 

bulunmuştur (132). Kronik hava yolu obstrüksiyonu (astım, AKO, KOAH tanılarının birine 

sahip) ve sarkopeni arasındaki ilişkiyi belirlemeye yönelik yapılan Rotterdam çalışmasında 

EWSGOP2 kriterleri ve GOLD kriterleri kullanılarak yaklaşık 5082 hasta değerlendirilmiş, 

1246 hastada kronik hava yolu obstrüksiyonu ve 779 hastada (%69) KOAH tespit edilmiştir. 

Kronik hava yolu obstrüksiyonu olan hastaların daha yaşlı, daha fazla sigara kullanımına sahip 

ve erkek cinsiyet baskın görülmesinin yanı sıra, sarkopeni prevalansı %3, KOAH tanılı 

hastalarda doğrulanmış sarkopeni prevalansı %31,7 elde edilmiştir (138). Çalışmamızda 

demografik verilerimizin literatürdeki bu çalışmalar ile benzer olduğu görüldü. Benzer şekilde 

farklı parametreler kullanıldığında sarkopeni prevalansı hasta grubumuzda farklı oranlarda 

görüldü. EWSGOP2 kriterlerinin olgu bulma kısmındaki önerilerden olan SARC-F testi 

kullanıldığında beklenenden düşük oranlarda görülen prevalansın, SDOC önerileri 

kullanıldığında daha yüksek oranlarda bulunması, KOAH tanılı hasta popülasyonumuzda anket 
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sorularında subjektif cevap verilebilecek basamakları ortadan kaldırıp hastanın semptomlarını 

gizlemesini engellemesi ve sadece objektif testlere odaklanılması kaynaklı olduğu düşünüldü. 

Aynı zamanda hasta popülasyonumuzda SARC-F anketine tâbi tutulan hastalarımızın skor 

puanlarının beklenenden düşük olması, hasta grubunun stabil KOAH olmasından 

kaynaklanabileceği düşünüldü. Çalışmamızda SARC-F anket puanı anlamlı olan hasta 

sayımızın az olması nedeniyle EDKK ile SARC-F arasında korelasyon analizi yapılamadı.  

Çalışmamıza katılan tüm hasta gruplarının yakın zamanda yapılan kan tetkikleri 

değerlendirildi. Değerlendirilen tüm tetkikler arasında CRP düzeyi anlamlı yüksek bulundu 

(5,6±4,6). Literatürde KOAH’ın sistemik inflamasyon ile ilişkili olduğu ve bunun sonucunda 

kaşeksi, iskelet kas disfonksiyonu, endotel hasarı gibi sonuçlarına ilişkin birçok çalışma 

mevcuttur. Son yıllarda IL6, IL8, TNFα, β2 mikroglobulin gibi çeşitli biyobelirteçler araştırılsa 

da uzun yıllardır KOAH ile CRP ilişkisi sıklıkla üzerinde durulan bir konu olmuştur. Soykök 

ve arkadaşları tarafından yapılan çalışmada hastaların %49,7’sinde CRP yüksekliği 

görülmüştür (134). Yirmialtı makalenin incelendiği bir meta-analizde yüksek CRP seviyesi ile 

yüksek mortalite arasında anlamlı bir ilişki saptanmıştır (139). Benzer şekilde 61 çalışmanın 

derlendiği bir meta-analizde de erken mortalitenin bir öngörücüsü olduğu tespit edilmiştir 

(140). Sin ve arkadaşları ise CRP ve inflamasyon biyobelirteçlerinin yüksekliğinin KOAH’ın 

kendisinden kaynaklanan mortalite üzerine etkisinin belirsiz olduğunu, bu etkinin sistemik 

inflamasyon kaynaklı kardiyovasküler hasardan sonra gelişebilecek mortalitede anlamlı 

olabileceğini ve bu konuda yeni çalışmalara ihtiyaç olduğunu öne sürmüşlerdir (141). KOAH 

tanılı hasta grubumuzda anlamlı yüksek bulunan CRP seviyelerinin, CRP’nin spesifik bir 

biyobelirteç olmaması nedeniyle gruptaki hastaların aynı zamanda yüksek oranda komorbid 

hastalıklara sahip olmasından kaynaklanabileceği düşünüldü. 

Çalışmamıza dâhil edilen katılımcıların nütrisyonel durumunu değerlendirdiğimizde, 

her iki grupta MNA-SF (Mini Nütrisyonel Anket-Kısa Form) puanları açısından fark 

gözlenmedi. 11 puan ve altında yetersiz beslenme tanısı (8-11 puan malnütrisyon riski; 0-7 puan 

malnütre) alınan testte KOAH tanılı hastalarımızın ortalama puanı 13,54±1,21 idi. 

Hastalarımızın vücut kütle indeksi, diğer BİA parametreleri (kas kütlesi, yağ kütlesi, FFM) ve 

üst kol- baldır çap ölçümleri, kontrol grubu ile karşılaştırıldığında anlamlı fark bulunmadı ancak 

daha düşük tespit edildi. 60-86 yaş aralığında 124 KOAH tanılı hastanın dahil edildiği kesitsel 

bir çalışmada 38 hastada (%30,6) malnütrisyon riski, 28 hastada (%22,6) malnütrisyon tespit 

edilmiştir. Malnütrisyon tespit edilen hastaların daha düşük 6 dakika yürüme testi skoruna sahip 

olduğu görülmüş, hastaların 12’sinde eş zamanlı sarkopeni tespit edilmiştir. Sarkopeni tanısı 

alan 12 hastanın BİA parametrelerinin düşük tespit edilmesinin yanı sıra düşük FEV1 



35 

 

değerlerine sahip oldukları görülmüştür (12). Benzer şekilde çalışmamızda EDKK ile MNA 

skoru, 6DYT, vücut ölçüm parametreleri ve FEV1 arasında pozitif korelasyon tespit edildi. 

Dhakal ve arkadaşları tarafından Nepal’de yapılan 100 KOAH tanılı ve 100 KOAH tanısı 

olmayan vakanın karşılaştırıldığı bir çalışmada KOAH tanılı hastaların %48’inin BMI≤18,5 

kg/m2 olduğu, kontrol grubunda bu oranın %15’in altında olduğu görülmüştür. Hastaların MNA 

skorları değerlendirildiğinde %55’inin yetersiz beslendiği tespit edilmiştir (142). Hastaların bu 

denli düşük BMI oranı ve yüksek MNA skorları çalışmanın yapıldığı bölgenin bireyin yaşam 

kalitesine ve beslenmesine etkisini ve dolayısı ile de mortaliteye etkisini göstermektedir. 

Çalışmamızda KOAH ve kontrol grubumuz arasında; MNA testi, BİA analizi ve vücut 

ölçümlerinde anlamlı fark bulunmaması; yurtdışındaki çalışmalarda hasta gruplarının genelde 

hastanede yatan ve bakımevinde kalan hastalardan oluşuyor iken, çalışmamızdaki hastaların 

ayaktan hastalar olması, kendi evlerinde yakınları tarafından bakım veriliyor olması, besine 

ulaşılabilirlikte aile bireylerinin desteği, günlük yaşantılarında az da olsa hareketli olmaları gibi 

faktörler ile ilişkilendirildi. 

Çalışmamızda hastalarımızın kas kuvvetini ölçmek için el dinamometresi kullanıldı ve 

ortalama el dinamometre kavrama kuvveti (EDKK) ile yaşa ve cinsiyete göre düzeltilmiş el 

dinamometre kavrama kuvveti (YCGDEKK) kontrol grubuna göre azalmış tespit edildi 

(sırasıyla 31,31±8,15 kg, 37,12±13,32 kg). Martinez ve arkadaşları tarafından yapılan 272 

KOAH hastasının yaklaşık 2,6 yıllık takiplerini içeren bir çalışmada KOAH tanılı hastaların 

EDKK ölçümlerinin düşük BMİ, sık alevlenme ile ilişkili olduğu, yüksek EDKK ölçümlerinin 

düşük alevlenme sıklığı ile ilişkili olduğu tespit edilmiştir (143). Araştırmaya katılanların 

%65,4’ünde düşük EDKK ölçümü tespit edilmiştir. Çalışmamızda KOAH grubunda EDKK 

oranı düşük bulunan katılımcı oranı %69,7 (n:30) olup sonuçların benzer olduğu görüldü. 1582 

katılımcının (KOAH olmayan:788, KOAH tanılı:845) dahil edildiği bir çalışmada KOAH 

grubunda daha düşük EDKK bulunduğu; KOAH olguları içerisinde evre ilerledikçe cinsiyet 

fark etmeksizin EDKK ölçümlerinin düştüğü tespit edilmiştir. KOAH grubundaki 

katılımcılarda aktif sigara kullanıcıların, sigara kullanmayanlara göre daha düşük EDKK’ ne 

sahip olduğu, aynı cinsiyet içinde kadınların daha düşük EDKK’ ne sahip olduğu görülmüştür 

(128). Çalışmamızda EDKK ölçümleri kadın/erkek ve sigara kullanan/kullanmayan gruplarda 

hasta sayısının az olması nedeniyle karşılaştırılamadı. EDKK ve YCGEDKK KOAH grubunda 

daha düşüktü. Çalışmamızda KOAH evreleri ilerledikçe kas kuvvetinin azalması tahmin edilen 

sonuçtu fakat GOLD 3 ve 4. evre hasta sayımızın nispeten az olması nedenli oranlarımızın aynı 

evredeki tüm KOAH hastalarını yansıtamayacağı, bu açıdan daha büyük popülasyonlarda 

çalışmalara ihtiyaç olduğu düşünüldü. 
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Çalışmamızda EDKK ve 6DYT ilişkisi analiz edildiğinde pozitif korelasyon bulundu. 

Bu sonucun literatürle benzer olduğu görüldü. Ülkemizde Turan ve ark. tarafından yapılan bir 

çalışmada alevlenme döneminde (n:101) olan KOAH olguları, stabil dönemde (n:22) olan 

KOAH olguları ve KOAH’ı olmayan olgulardan oluşan 3 grubun karşılaştırıldığı kesitsel bir 

çalışmada tüm KOAH hastalarında EDKK ve 6DYT’nin kontrol grubuna göre azaldığı, KOAH 

grubu içinde de alevlenme döneminde yapılan ölçümlerin stabil döneme göre daha düşük 

olduğu tespit edilmiştir. Bunun yanında çalışmamıza benzer şekilde EDKK ve 6DYT pozitif 

korele bulunmuştur (144). Felipe ve arkadaşları tarafından yapılan 27 KOAH tanılı ve 12 

sağlıklı bireyin 1 yıllık EDKK ve 6DYT sonuçlarının karşılaştırıldığı bir çalışmada, takiplerde 

kontrol grubuna nazaran KOAH grubunda EDKK ve 6DYT’de düşüş tespit edilmiş ve bu 

durum bozulmuş akciğer kapasitesi ile ilişkilendirilmiştir (145). Çek Cumhuriyeti’nde yapılan 

farklı bir çalışmada da KOAH grubu ve kontrol grubu arasında karşılaştırma yapıldığında hem 

el kavrama kuvvetinde hem de 6DYT’ de düşüşler tespit edilmiştir. Aynı çalışmada KOAH 

hastaları GOLD A-B-C-D subgruplarına ayrıldığında en düşük güç ve dayanıklılığın D 

grubunda olduğu, bu sonuca yalnızca KOAH’ın değil beraberindeki iskelet kas 

disfonksiyonunun da etkisi olduğu düşünülmüştür (146). Çalışmamızda KOAH grubu ile 

kontrol karşılaştırıldığında istatiksel anlamlı fark bulunmamasına rağmen KOAH grubunda 

VKİ, kas kütlesi, yağ kütlesi, FFM kontrol grubuna göre düşük tespit edildi, aynı şekilde üst 

kol çapı ve baldır çapı da KOAH grubunda daha düşüktü. Literatürde de KOAH’ da düşük 

VKİ’nin alevlenme, hastane yatışı ve mortaliteyi artırdığını gösteren pek çok çalışma 

bulunmaktadır (10,125,126,147). Costa ve arkadaşları tarafından yapılan çalışmada KOAH 

tanılı normal VKİ’ ye sahip hastalarda %20, düşük VKİ’ ye sahip hastalarda %82,1 oranında 

sarkopeniye rastlandığı görülmüş, KOAH- düşük VKİ- sarkopeni ilişkisinin önemine vurgu 

yapılmıştır (10). Yağsız vücut ağırlığının (FFM), VKİ yanında kuvvetli bir mortalite 

öngörücüsü olduğunu tespit eden çalışmaların yanında, Vestbo ve arkadaşları tarafından 

yapılan bir çalışmada GOLD 1-2-3-4 subgruplarına ayrıldığında evre ilerledikçe ortalama 

ağırlık, VKİ, FFM değerlerinde düşüş izlenmiş ve hasta normal VKİ’ ye sahip olsa dahi FFM 

düşüşünün kötü prognostik faktör olduğu öngörülmüştür (126,147). Çalışmamızın verileri bu 

açıdan değerlendirildiğinde, KOAH grubundaVKİ değerleri normal (26,2±4,4) aralıkta bulundu 

ve FFM değerleri kontrol grubu ile yaklaşık aynı değerlerde idi. Bu sonucun hastalarımızın 

büyük çoğunluğunu erkek olmasına, stabil KOAH hastaları olmalarına, kendi evlerinde kendi 

aile bireyleri tarafından bakım almalarına, hastalarımızın taşra hayatı nedeni ile hareketli yaşam 

sürmelerine ve kondüsyonlarının iyi olmasına bağlı olduğu düşünüldü. 
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KOAH olgularında iştahsızlık ve yetersiz beslenme problemleri de sık 

görülebilmektedir. Nguyen ve arkadaşları tarafından KOAH tanılı 168 hastada yapılan 

çalışmada beslenmesi bozuk olan hastalarda VKİ ve antropometrik ölçümlerin anlamlı daha 

düşük puanlar gösterdiği bildirilmiştir (148). Çalışmamızda KOAH tanılı hastalarımızda 

yetersiz beslenme tespit edilmedi ancak VKİ ve antropometrik ölçümler kontrol grubuna göre 

anlamlı fark tespit edilmese de düşüktü. KOAH hastalarında VKİ, yağsız kütle indeksi (FFMI), 

MNA skoru ve 6DYT sonuçlarının değerlendirildiği başka bir çalışmada egzersiz kapasitesi 

azaldıkça (6DYT<350m) MNA skoru, FFM’nin azaldığı görülmüştür (149). Çalışmamızda 

solunum fonksiyon testi parametreleri, son bir yılda alevlenme ve hastane yatışları ile 

karşılaştırıldı ve literatüre benzer şekilde GOLD A evresinden D evresine doğru anlamlı fark 

görüldü. Semptom değerlendirmesinde C grubunda mMRC skoru beklenenden düşük, 6DYT 

beklenenden yüksek bulundu ancak bu durum GOLD C grubunda hasta sayımızın az olmasına 

bağlandı. 

Çalışmamızda evreleme yapılmaksızın KOAH grubundaki hastalarımızda sarkopeni 

oranı %39,5 tespit edilmiş olup literatür ile uyumlu sonuçlar elde edilmiştir. Normal VKİ’ ye 

sahip KOAH hastalarında sarkopeni prevalansı %20-%40 arasında gösterilmiştir 

(10,12,127,136). KOAH grubunda oransal olarak bakıldığında sarkopeninin GOLD C ve D 

grubunda daha yüksek olarak bulunmuş olması, GOLD C ve D grubu hastalarda sarkopeni 

açısından değerlendirme yapılması gerektiğini düşündürmektedir.  

KOAH inflamatuar bir hastalık olduğu için, inflamasyon ilerledikçe kaşeksi görülme 

riski artmaktadır (150). GOLD C ve D grubunda, yıllık alevlenme sayısı daha fazla olduğu ve 

her alevlenme KOAH’ da sağ kalımı azalttığı için bu hastalarda sarkopeninin tedavisi oldukça 

önem arz etmektedir. Sarkopeni tespit edilen KOAH’lı hastalarda nütrisyonel destek, pulmoner 

rehabilitasyon gibi non farmakolojik yaklaşımların da önemli olduğunu düşündürmektedir. 

 

6.SONUÇ 

 Dünya genelinde yaygın ve mortalite nedenlerinde üst sıralarda yer alan KOAH 

akciğerle sınırlı olmayıp sistemik inflamatuvar bir hastalıktır. Bu etki ile mortalitenin kaynağı 

tek başına KOAH değil birlikteliğindeki ek hastalıklardır. Çalışmamızda KOAH-sarkopeni 

birlikteliğini küçük bir hasta grubunda gözlemlemiş olsak da literatür ile benzer sonuçlara 

vardık. Özellikle son 3 yıldır pandemi nedenli hastalarımızın daha az hareketli oluşu, 

kontrollerini geciktirmesi, kontrollerinde ön planda farklı problemlerin konuşulması, hastaların 

ileri yaşta olması ve KOAH tanısı olması nedeniyle kas gücündeki kaybı normalleştirmesi 

sarkopeni erken teşhis ve tedavisini geciktirmektedir. Ancak bu iki durum birbirini etkileyerek 
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mortalitede daha hızlı bir artışa neden olmakta, bireyin yaşam kalitesini azaltmakta, hastane 

yatışlarını artırmaktadır. Çalışmamızda D grubu KOAH hastalarında en yüksek sarkopeni 

oranını, düşük 6DYT sonuçlarını, yüksek alevlenme ve hastane yatışını tespit ettik. KOAH 

hastalarının etkin, çok yönlü ve başarılı tedavisi, hastanın sağ kalımına ve morbiditesinin 

azalmasına ek olarak iş gücüne katılım ve sağlık bakım maliyetlerinin azalması açısından da 

son derece önemlidir. Bu noktada tüm KOAH hastalarında sarkopeninin erken teşhisi ve 

tedavisinin bu hedeflere ulaşmak için oldukça önemli olduğunu düşünmekteyiz. 
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EK-1 

ANKET 

Bu anket Dr. Şükriye Gündoğdu ‘ nun  uzmanlık tez çalışması için veri toplamak amacıyla 

hazırlanmıştır . 

Aşağıdaki soruları lütfen cevaplayınız. 

1)Demografik veriler  

Yaş:  

Cinsiyet: 

Ek hastalıklar:  

Sigara kullanımı:  

 

2)Kas fonksiyonu değerlendirme (SARC-F puan skalası) 

Aşağıdaki soruları size uygun rakamlar ile yanıtlayın (0: hiç 1 :bazen 2:çok)  

 

a.5 kilo kaldırma ve taşımada ne kadar zorlanırsın: 0…. 1….. 2…..  

b. Odanın bir ucundan diğerine yürürken ne kadar zorlanırsın:0 ….. 1 …… 2 ……  

c. Yatak ve sandalyeden kalkarken ne kadar zorlanırsın: 0….. 1….. 2…..  

d. 10 basamağı çıkarken ne kadar zorlanırsın: 0….. 1….. 2…..  

e. Son bir yılda kaç defa düştün: 0….. 1….. 2….. 

                                                                                                                 Toplam:  

 

 

3) Mini Nütrisyon Testi-Kısa Form 

Aşağıdaki soruları kutulara uygun rakamları yazarak yanıtlayın. 

 

a. Son üç ayda iştahsızlığa, sindirim sorunlarına, çiğneme veya yutma zorluklarına bağlı 

olarak besin alımında bir azalma oldu mu?  …… 

0 = besin alımında şiddetli düşüş  

1 = besin alımında orta derece düşüş  

2 = besin alımında düşüş yok 

 

b. Son üç ay içindeki kilo kaybı durumu ….. 

0 = 3 kg’dan fazla kilo kaybı  

1 = Bilinmiyor  

2 = 1-3 kg arasında kilo kaybı  

3 = Kilo kaybı yok 

 

c. Hareketlilik  

0 = Yatak veya sandalyeye bağımlı  

1 = Yataktan, sandalyeden kalkabiliyor ama evden dışarıya çıkamıyor  

2 = Evden dışarı çıkabiliyor  

 

d. Son üç ayda psikolojik stres veya akut hastalık şikayeti oldu mu?  

0 = Evet  

2 = Hayır  

 

e. Nöropsikolojik problemler  

0 = Ciddi bunama veya depresyon  

1 = Hafif düzeyde bunama  
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2 = Hiçbir psikolojik problem yok  

 

f. Vücut Kitle İndeksi (VKİ) = (Vücut ağırlığı-kg) / (Boy’un metre cinsinden karesi)  

0 = VKİ 19’dan az (19 dahil değil)  

1 = VKİ 19’la 21 arası (21 dahil değil)  

2 = VKİ 21’le 23 arası (23 dahil değil)  

3 = VKİ 23 ve üzeri 

                                                                     Toplam: 

 

 

Bu kısımdan sonrası araştırmacı tarafından doldurulacaktır. 

 

4) TANİTA değerlendirme sonuçları 

a.ağırlık:  

b.VKI:  

c.kas kütlesi:  

d.yağ kütlesi(fat mass ):         e.yağsız vücut kütlesi (fat free mass FFM): 

f.üst kol çapı:                       g.baldır çapı : 

 

5) Solunum fonksiyon testi parametreleri 

a. FEV1: ……..% ……….   

b. FVC:……….%.......  

c. FEV1/FVC: 

d.son bir yılda alevlenme sayısı: 

e.son bir yılda hastane yatışı: 

f.GOLD evresi: 

g.MMRC skoru: 

 

 

6) Hastanın yakın zamanda yapılan laboratuvar testleri 

a.hgb : 

b.htc: 

c.üre-kreatin: 

d.ast-alt : 

e.crp : 

 

7) El dinamometresi parametreleri  

1. Ölçüm ………..  

2. Ölçüm ………..  

3. Ölçüm ………..  

                            Ortama: ……. 

 

8)6 dakika yürüme testi (400 metre yürüme testi) 

Başlangıç nabız: 

Başlangıç saturasyon: 

 

Yürüme mesafesi: 

Bitiş nabız: 

Bitiş saturasyon:  
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